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1 Einführung 
Der Wunsch des Patienten nach festsitzendem Zahnersatz hat dazu geführt, dass die 
Implantologie als Teilgebiet innerhalb der Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde immer mehr an 
Bedeutung gewonnen hat. Implantate dienen als Pfeiler für Einzelkronen, Brücken und Prothesen. 
Sie ermöglichen es, auch dann einen festsitzenden Zahnersatz einzugliedern, wenn wegen eines 
reduzierten Zahnbestandes eine herausnehmbare Prothese indiziert wäre. Außerdem besteht die 
Möglichkeit, mit Hilfe von Implantaten einen besseren Halt von Totalprothesen im zahnlosen 
Kiefer zu erreichen. Um auch langfristig eine Therapiesicherheit bieten zu können, sind 
kontinuierliche Nachuntersuchungen dabei unerlässlich. 
 
Zur Differenzierung von Komplikationen müssen zunächst klare Erfolgskriterien definiert 
werden.  
Informationen über potentielle Komplikationen und Risiken ermöglichen das differenzierte 
Planen von Therapieformen und eine angemessene Nachsorge. 
Zur Beurteilung einer Therapieform gehört die realistische Einschätzung ihres Langzeiterfolges. 
Die Beurteilung eines Implantates nach dem Kriterium in situ oder explantiert ist die einfachste 
und eindeutigste Form, den Erfolg festzulegen. Jedoch ist dieses alleinige Kriterium nicht 
ausreichend für einen Therapievergleich. Zusätzlich müssen auch die Voraussetzungen in die 
Beurteilung mit einfließen, unter denen ein Implantat gesetzt wurde und Parameter beurteilt 
werden, die einen Implantatverlust einleiten oder verursachen können. 
Als statistisches Standardverfahren zur zeitabhängigen Untersuchung des Parameters 
Implantatverlust findet man in der Literatur häufig die Überlebenszeitanalyse nach Kaplan und 
Meier (Kaplan und Meier, 1958). Dabei wird die Verweilwahrscheinlichkeit eines Implantates 
anhand der Verlustrate über der Zeit und der zu dieser Zeit unter Risiko stehenden Implantatzahl 
berechnet, wodurch der Liegedauer der Implantate und der unter Risiko stehenden Anzahl eine 
besondere Gewichtung zukommt. Allerdings wird bei der Kaplan-Meier-Verweildaueranalyse 
lediglich berücksichtigt, ob sich ein Implantat nach einer bestimmten Zeit noch in situ befindet 
oder nicht. Unberücksichtigt bleibt hierbei der Zustand der periimplantären Weich- und 
Hartgewebsparameter. 
Später jedoch wurden die periimplantären Hart- und Weichgewebsparameter zunehmend in die 
Untersuchungen eingeschlossen (Behneke und Behneke, 1996; Moberg et al., 1999), wofür meist 
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eine Analyse nach Cutler-Ederer verwendet wurde. Verschiedene Autorengruppen haben 
selbstständig Erfolgskriterien anhand klinischer und röntgenologischer Nachkontrollen erstellt, 
wobei jedoch bisher übereinstimmende gültige Richtlinien nicht bestehen (Albrektsson et al., 
1986; Buser et al., 1990; Jahn und d`Hoedt, 1992; Naert et al., 1992; Schnitman und Shulman, 
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Tab. 1: Erfolgskriterien für Implantate in der Literatur von 1986 -2000 
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Die durchschnittlichen Erfolgsraten für enossale Implantate sind in der Literatur aufgrund der 
Verwendung verschiedener Implantatsysteme bei unterschiedlichen Indikationen und aufgrund 
unterschiedlicher Beurteilungskriterien nur bedingt vergleichbar. Die Angaben hierzu schwanken 
zwischen 61% und 98% (Albrektsson et al., 1988; DGZMK, 2000; Dietrich et al., 1993; Richter 
et al., 1992). 
Zunehmend werden nun in jüngster Zeit auch die ästhetischen Eigenschaften der Versorgung als 
Erfolgskriterium mit ausgewertet (Buser et al., 2004; Conte et al., 2002; el Askary, 2001; 
Tischler, 2004). Aufgrund der unterschiedlichen Erwartungshaltungen der Patienten erscheint die 
Bewertung jedoch schwierig. Vor allem bei Sofortbelastungskonzepten sind Abwägungen im 
ästhetisch relevanten Bereich zwischen früher Belastung und kalkulierbarem ästhetischem 
Ergebnis bei zeitlich abgestuften Therapieformen zu treffen. Park und Wang (2005) sahen bei der 
Aufstellung der Schritte zum Erreichen optimaler ästhetischer Verhältnisse das knöcherne 
Implantatlager als wesentliches Fundament. So könnten Weichteilrekonstruktionen nur auf Basis 
eines suffizienten knöchernen Gerüstes entstehen und langfristig bestehen bleiben. Zusätzlich 
konnte die Rekonstruktion eines adäquaten knöchernen Gerüstes in Untersuchungen bessere 
Langzeitergebnisse der Ästhetik liefern als eine alleinige Weichteilrekonstruktion (Park und 
Wang, 2005).  
Periimplantäre Erkrankungen können den dauerhaften Erhalt eines Implantates gefährden 
(Zitzmann et al., 2004). Während es sich bei einer Mukositis um eine reversible Entzündung des 
periimplantären Weichgewebes handelt (Albrektssonet al., 1994; Tonetti und Schmid, 1994), ist 
bei einer Periimplantitis bereits ein progressiver Knochenabbau um das osseointegrierte Implantat 
eingetreten. Klinische Eigenschaften der Periimplantitis wurden von Mombelli beschrieben 
(1997). Diese bestehen aus: 
1. einem radiologisch nachgewiesenem vertikalen Abbau des crestalen Knochens,  
2. der Entstehung einer periimplantären Tasche,  
3. der Blutung und evtl. Pusentleerung bei leichter Sondierung,  
4. der gingivalen Schwellung und Rötung und  
5. einer häufig schmerzfreien Situation.  
In erster Linie entsteht die Periimplantitis durch die Keimbesiedelung am Implantat (Berglundh et 
al., 2007). In experimentellen Studien bei Hunden wurde jedoch demonstriert, dass sich nach 
induzierter Periimplantitis und Parodontitis eine im Vergleich zu natürlichen Zähnen signifikant 
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größere und schneller fortschreitende Gewebsdesktruktion an Implantaten darstellte (Zitzmann et 
al., 2004). Der Unterschied der Kollagenfaseranordnung, welche bei Implantaten parallel zur 
Implantatoberfläche und bei natürlichen Zähnen senkrecht zur Zahnoberfläche verläuft, sowie die 
geringere vaskuläre Versorgung des periimplantären Gewebes, könnten dieses Phänomen 
erklären (Lang et al., 1993; Marinello et al., 1995) (siehe Abb. 1). Der Implantatdurchtritt sollte 
daher möglichst im Bereich der unbeweglichen keratinisierten Gingiva zum Liegen kommen. Die 
befestigte Mukosa stellt analog zu den natürlichen Zähnen am Implantat-Mukosa-Übergang eine 
natürliche Schutzbarriere, die sogenannte biologische Breite, dar. Der mechanisch wirksame 
Barriereeffekt wird dann aufgehoben, wenn der Implantatdurchtritt im Bereich der physiologisch 
bewegten Schleimhaut erfolgt. Dies führt dann zur Ausbildung vertiefter Taschen und 
periimplantärer Entzündungen mit marginalen Rezessionen. 
 
 
Abb. 1: Vergleich des parodontalen und periimplantären Gewebes (Ratka-Krüger et al., 2001) 
 
Mombelli et al. (1987) untersuchten die Keimbesiedlung von erfolgreichen und 
verlorengegangenen Implantaten und stellten fest, dass die mikrobielle Flora der einer 
chronischen Parodontitis ähnelte. Man fand unter anderem Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tanerella forsythensis 
und Treponema denticola. 
   
13
Aus diesem Grunde entwickelte sich die Therapie der Periimplantitis in Anlehnung aus den 
Erkenntnissen und Forschungen der Parodontitis. Das primäre Ziel ist hierbei die bakterielle 
Flora innerhalb der periimplantären Taschen zu reduzieren, die Progression der Entzündung zu 
verhindern, das Implantat stabil in Funktion zu halten und bestenfalls eine Knochenregeneration 
zu erreichen (Heitz-Mayfield und Lang, 2004; Romeo et al., 2004; Roos-Jansåker et al., 2007; 
Schou et al., 2004).  
Die grundsätzlichen Therapieverfahren lassen sich unterscheiden in antiseptische und 
antibiotischen Behandlung, mechanische Reinigung, chirurgische Behandlung und terminal in der 
Explantation (Heitz-Mayfield und Lang, 2004). Zu der chirurgischen Therapie gehören die 
Lappenoperation, die guided bone regeneration sowie eine Augmentation mittels autologem 
Knochen oder Knochenersatzmaterial und deren Kombination.  
 
Das Behandlungsspektrum in der Implantologie wird durch präprothetische augmentative 
Maßnahmen (lokale Knochentransplantation, Sinuslift, Beckenkamm-Augmentation, Kallus-
distraktion und andere) erweitert. Dadurch steigt allerdings auch das potentielle Risiko für 
Komplikationen und Implantatverluste. Dabei unterscheidet sich die Prognose für Implantate im 
gesunden Knochenlager von dem chirurgisch aufgebauten Lager (Becktor et al., 2004). Je nach 
Augmentationsart (ohne Augmentation, Augmentation mit enoralem lokalem Knochen, 
Augmentation mit Beckenkammtransplantat) lassen sich wiederum durch eine Kaplan-Meier- 
Analyse Unterschiede in der Verweilwahrscheinlichkeit darstellen (Del Fabbro et al., 2004).  
 
Osteoporose wurde früher als Kontraindikation für Implantate angesehen. Später konnten jedoch 
Dao et al. (1993) zeigen, dass obwohl die Osteoporose mit dem Alter und den Wechseljahren 
zunimmt, die Implantatverlustrate nicht mit Alter oder Geschlecht in Verbindung steht. Somit fiel 
die Osteoporose als Risikofaktor für osseointegrierte Implantate heraus (Dao et al., 1993). 
 
1998 zeigten Behneke et al. durch klinische Versuche, dass auch eine Diabetes mellitus 
Erkrankung nicht als Kontraindikation einer Implantation gelten muss. Ebenso stellen enossale 
Implantate trotz der deutlich reduzierten Prognose ein wichtiges Hilfsmittel zur kaufunktionellen 
Rehabilitation bestrahlter Patienten dar (Grötz et al., 1999). 
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Obwohl parodontologische Erkrankungen der Restbezahnung als signifikanter Faktor in der 
Implantattherapie gelten, gibt es zu dieser klinisch häufigen Problematik wenig prospektive 
Daten. In einer Studie von Mengel et al. (2001), in der teilbezahnte Patienten mit generalisierter 
chronischer Parodontitis und generalisierter aggressiver Parodontitis verglichen wurden, erhielt 
man nach 5 Jahren eine 100%ige Implantaterfolgsrate bei Patienten mit chronischer Parodontitis. 
Im Vergleich dazu zeigen Patienten mit aggressiver Parodontitis nach diesem Zeitraum nur 
88,8% Implantaterfolge (Oberkiefer 85,7%; Unterkiefer 93,3%). Hieraus wurde geschlossen, dass 
eine Implantatversorgung bei diesen Patienten zwar möglich sei, da aber kein klinischer und 
mikrobiologischer Unterschied zwischen den natürlichen Zähnen und Implantaten bestehe, eine 
Progression der Erkrankung nicht auszuschließen ist. So ist eine aggressive Parodontitis der 
Restzähne auch unter Studienbedingungen als Risikofaktor für eine Implantattherapie zu werten 
(Karoussis et al., 2003). 
 
Eine negative Wirkung von Nikotinabusus ist auch für die periimplantären Hart- und 
Weichgewebe bekannt (Johnson und Hill, 2004; Nitzan et al., 2005; Sham et al., 2003). Aufgrund 
von Wund- und Einheilungsstörungen treten bei Rauchern bereits in der Frühphase 3,7- bis 7,5-
fach häufiger Misserfolge auf (Vockner, 2001). Durch die Inhaltsstoffe von Tabakrauch, wie 
Nikotin, Nitrosamine, polycyclische Kohlenwasserstoffe, Benzanthrakene, Zyanide, 
Schwermetalle und Kohlenmonoxid, wird die Effektivität der Infektionsabwehr stark 
beeinträchtigt. Rauchen führt durch Reduktion der Immunabwehr zu einem erhöhten Risiko einer 
Periimplantitis. Inzwischen konnte in zahlreichen Studien die Korrelation zwischen Tabakabusus 
und Implantatverlust statistisch nachgewiesen werden (Chuang et al., 2002; Dodson, 2006; 
Gentile et al., 2005; Woo et al., 2004; Vehemente et al., 2002). 
 
Die Implantologie bietet im Vergleich zu den herkömmlichen Versorgungen den Vorteil der 
hohen Funktionalität sowie eine stabile und langfristig gewebeerhaltende Verankerung. 
Implantatgetragene prothetische Versorgungen sind langfristig mit über 90 Prozent auch nach 
zehn Jahren sehr erfolgreich und können die vorgesehene Funktion langfristig erfüllen. Die 
prothetische Rehabilitation gerade von Patienten mit ungünstigen anatomischen Verhältnissen ist 
mit enossalen Implantaten hervorragend zu behandeln. Damit hat sich die Implantologie als 
Therapiealternative in der Zahnmedizin auch unter präventiven Gesichtspunkten etabliert. 
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Mit Hilfe dieser retrospektiven Studie soll geklärt werden, welche und mit welcher Häufigkeit 
Komplikationen im eigenen Patientenkollektiv bei den zwischen 07.01.1993 bis 06.08.2003 
inserierten Implantaten auftraten und wie diese therapiert wurden. Darauf aufbauend soll die 
Erfolgsrate sowie die Überlebensrate evaluiert werden. Ebenfalls soll der Einfluss der Parameter 
Augmentation, Implantatdesign, Region, Geschlecht und Restbezahnung auf die Überlebensrate 
untersucht werden.  
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2 Material und Methodik 
Die hier vorgestellte retrospektive Studie evaluierte die in den Jahren 1993 bis 2006 
aufgetretenen Komplikationen bei Implantatbehandlungen an der Klinik und Poliklinik für  
Mund-, Kiefer- und plastische Gesichtschirurgie der Universität Bonn. Grundlage bildeten die in 
der Datenbank der Klinik und Poliklinik für Mund-, Kiefer- und plastische Gesichtschirurgie der 
Universität Bonn erfassten 1897 Implantate zweier Hersteller, welche von 07.01.1993 bis 
06.08.2003 inseriert wurden. Damit lag ein Beobachtungszeitraum von 3 bis 13 Jahren vor. 
Die im vorgegebenenen Zeitraum zumeist verwendeten Implantate in der Klinik und Poliklinik 
für Mund-, Kiefer- und plastische Gesichtschirurgie der Universität Bonn waren Implantate der 
Firma Nobel Biocare (Brånemark®), Köln und 3i (Osseotite®), Karlsruhe. Zusätzlich wurden in 




In der vorgegebenen Phase wurden in der Klinik und Poliklinik für Mund-, Kiefer- und plastische 
Gesichtschirurgie der Universität Bonn 520 Patienten mit 1897 Implantaten versorgt. Das Alter 
der behandelten Patienten lag zwischen 16 und 82 Jahren.  
 
2.2 Anzahl, Geschlechtsverteilung, Indikation 
Zur Bewertung der unterschiedlichen Komplikationsfälle fand zunächst eine Übersicht von Daten 
bezüglich des Geschlechts und Alters des Patienten statt sowie der Verteilung der Implantation 
nach Region. Die Bezahnungssituation wurde eingeteilt in Einzelzahnlücke, Schaltlücke, 
Freiendsituation und unbezahnt. Von Interesse waren ebenfalls die Indikationen Zahntrauma, 
Nichtanlagen, Zahnverlagerung, prothetische Insuffizienz und Kieferresektionen. 
 
2.3 Vorbereitende Maßnahmen 
Ausgewertet wurden im nächsten Schritt die chirurgischen Begleitleistungen wie Sinuslift, 
sonstige Augmentationen, Vestibulumplastik, Schlotterkammexzision, Distraktion, Neurolyse, 
Papillenrekonstruktion, Oberlippenbändchenplastik und der Einsatz von 
Weichgewebstransplantaten. 
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Die Behandlung von Atrophien wurde differenziert nach Art (Sinuslift, vestibuläre 
Anlagerungsosteoplastik, crestale Auflagerungs- und vestibuläre Anlagerungsosteoplastik, 
Vorlagerungsosteoplastik, crestale Auflagerungsplastik) und Mittel (alloplastische und autologe 
Knochenersatzmittel, guided bone regeneration). 
 
2.4 Komplikationsverteilung 
Weiter wurde der Zeitpunkt der Komplikation differenziert in intraoperativ, vor und nach der 
prothetischen Belastung. 
 
Nach genauer Studie der Komplikationsfälle fand eine Einteilung in folgende Kategorien statt: 
1. Periimplantitis 
2. Implantatverlust 
3. mechanische Komplikationen 
4. chirurgische Komplikationen 
 
2.4.1 Chirurgische Komplikationen 
Zu den chirurgischen Komplikationen wurden gezählt: 
- Dehiszenzen 
- Knochendefizit nach Insertion 
- Neurosensibilitätsstörungen 
- Anhaltende Anästhesie 
- Verletzung angrenzender Zähne 
- Wundinfektionen 
- Sinusitis 
- Intraoperative Blutungen 
- Hämatome 
 
Ebenso wurde die Therapie bei auftretenden Wunddehiszenzen und Knochendefiziten 
ausgewertet.  
Von chirurgischen Komplikationen wurden erschwerte intraoperative Bedingungen abgegrenzt, 
zu denen Narben, Knochenüberwucherung über dem Implantatkopf bei Freilegung, gingivale 
Überwucherung, schwierige Nervlage, extreme Atrophie und mangelnde Compliance zählten. 
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2.4.2 Implantatverlust 
Untersucht wurde weiterhin die Anzahl der Implantatverluste und der integrierten aber aus 
verschiedenen Gründen nicht versorgten „schlafengelegten“ Implantate, sowie der 
Zusammenhang vom Geschlecht, einer vorherigen Periimplantitis und einer Augmentation im 
Zusammenhang mit der Implantatinsertion. 
Des Weiteren wurden die Verluste den Kieferregionen und der jeweiligen Behandlungsphase 
zugeordnet. Nach der Vorgabe der Kaplan-Meier-Auswertung wurde die kumultative 
Überlebensrate insgesamt und differenziert für den Oberkiefer und den Unterkiefer erfasst. 
Weiterhin wurden die vorliegende Bezahnungssituation bei auftretendem Implantatverlust, die 
Dimensionen und der Typ der verlorengegangenen Implantate und die Anzahl der Reinsertionen, 
die Dimensionen der neuinserierten Implantate sowie der zeitliche Abstand zwischen 
Explantation und Reinsertion analysiert. 
 
2.4.3 Periimplantitis 
Dokumentiert wurden die Anzahl der Implantate, bei denen eine Periimplantitis auftrat und 
welche infolge dessen explantiert werden mussten. Für eine Unterordnung in diese Kategorie 
wurden unter anderem das Auftreten von Entzündungszeichen wie gingivale Proliferation, 
Fisteln, apikale Osteolyse und horizontaler und vertikaler Knochenabbau vorausgesetzt. Die 
klinischen Entzündungszeichen wurden den Patientenakten entnommen. Das Ausmaß des 
Knochenverlustes wurd an den entsprechenden OPGs bemessen. 
Darüber hinaus wurden der Zeitpunkt, zu dem die Periimplantitis auftrat, sowie die Region 
untersucht. Im Weiteren wurde der Erfolg der apikalen Implantatresektion bei apikaler Osteolyse 
ausgewertet. Ebenso wurden die Therapiemethoden bei sonstigen erfolgreich behandelten 
Periimplantitis-Fällen erfasst und analysiert. Darunter fielen chirurgische Maßnahmen sowie der 
Einsatz von Medikamenten. 
 
2.4.4 Mechanische Komplikationen 
Unter die Kategorie mechanische Komplikationen fielen das Auftreten von Implantatfrakturen, 
Lockerung des Abutments und Verlust des Abutments, Fraktur oder Lockerungen der 
Deckschrauben. 
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2.4.5 Erfolgskriterien 
Zur Bestimmung eines Implantaterfolges oder Misserfolges wurden aufgrund der 
Übersichtlichkeit und der Berücksichtigung des Zeitfaktors die Kriterien von Buser et al. (1990) 
herangezogen. Ein Implantat ist nach folgenden Kriterien als erfolgreich zu werten: 
1. Das Implantat ist in situ.  
2. Es bestehen keine persistierenden Beschwerden wie Schmerz, Fremdkörpergefühl 
und/oder Dysästhesie. 
3. Es besteht keine periimplantäre Infektion mit putrider Sekretion. 
4. Es ist keine Mobilität des Implantats nachweisbar. 
5. Es befindet sich keine persistierende periimplantäre Radioluszenz.  
 
2.5 Präoperative Diagnostiken 
In der ersten Sitzung wurden zur Ermittlung der anatomischen Voraussetzungen klinische 
Untersuchungen durchgeführt und Röntgenaufnahmen wie das OPG, einer NNH, 
Einzelzahnaufnahmen und gegebenenfalls Computertomographien erstellt.  
 
Ferner wurde eine genaue Anamnese erstellt und auf eventuell bestehende Vorerkrankungen 
eingegangen. Zur Minimierung eines Wundinfektionsrisikos wurde in der präimplantären Phase 
eine Sanierungen insuffizienter Füllungen, Entfernung von Zahnstein, Konkremente, Beläge und 
Versorgung kariöser Defekte durchgeführt. 
 
Anhand der gewonnenen Informationen wurde eine Planung hinsichtlich der Implantatanzahl,       
-durchmesser, -länge und -position durchgeführt. War das Knochenangebot unzureichend, wurde 
eine entsprechende Augmentation (Knochenaufbau) in die Planung mit einbezogen. Dazu zählten 
die crestale Auflagerungsosteoplastik, die vestibuläre Anlagerungsosteoplastik, die Le-Fort-I-
Osteotomie, der Sinuslift und die Knochendistraktion. Die Implantatinsertion konnte bei der 
Osteoplastik entweder sekundär nach Einheilung des Knochens oder simultan erfolgen. Für die 
Augmentation kamen verschiedene Mittel zum Einsatz. Zum einen wurden autogene 
Knochentransplantate aus dem Beckenkamm, dem Unter-oder Oberkiefer sowie Bohrspäne 
eingesetzt werden. Zum anderen waren die Verwendung allogener Knochentransplantate und 
alloplastischer Knochenersatzmaterialien möglich. Am häufigsten verwendet wurden hierbei 
Trikalziumphosphat-Keramik-Ersatzmaterialien wie z. B. Cerasorb® (Curasan Pharma AG, 
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Kleinostheim) als auch Hydroxylapatit-Keramik-Ersatzmaterialien z.B. in geringer Frequenz ein 
in Erprobung und noch nicht im Handel befindliches Kombinationsmaterial. 
Zusätzlich fanden resorbierbare und nicht resorbierbare GBR-Membranen Verwendung. 
Bei vorliegen einer starken Atrophie wurden, unter Berücksichtigung der lokalen Gegebenheiten, 
Vestibulumplastiken oder Nervverlagerungen durchgeführt. 
Im zahntechnischen Labor wurde nach den ermittelten Vorgaben eine Bohrschablone hergestellt. 
Sie ermöglichte, dass beim Einbringen des Implantates in den Knochen die festgelegte 
Implantatposition und Implantatachse umgesetzt werden konnte. 
 
2.6 Operationstechnik 
Die Implantatinsertion erfolgte in üblicher Vorgehensweise bei zweizeitigem Vorgehen nach dem 
Standard Protokoll von Branemark (1985).  
Als Antibiotikaprophylaxe erhielten die Patienten im Falle einer Augmentation mit 
Beckenkammtransplantat interoperativ eine intravenöse Therapie mit Cefuroxim (Zinacef®, 1,5g 
präoperativ) oder Clindamycin (Sobelin®, 2x600mg/d am Operationstag). Zusätzlich erhielten die 
Patienten eine orale Medikation von Clindamycin 3x600mg/d oder PenicillinV 3-4/d bis zum 3. 
bzw. 8. postoperativen Tag. Wurden lediglich bei ausreichendem Knochenangebot Implantate 
inseriert, wurde die perioperative Antibiotikatherapie am Vorabend der Operation begonnen und 
bis zum 5. Tag nach der Operation fortgesetzt. 
 
2.7 Röntgenanalyse 
Zur radiologischen Auswertung wurde vor allem das Orthopantomogramm (OPG) herangezogen. 
Der Vergrößerungsfaktor war durch Vermessen von Röntgenmesskugeln mit definierten 5mm 
Durchmesser zu bestimmen. Die Röntgenaufnahmen fanden ihre Verwendung insbesondere zum 
Klassifizieren des Knochenangebots vor Implantation sowie des Knochenverlustes bei 
Periimplantitis, und bei Implantatverlusten zur Bestimmung des Verhältnisses der Implantate zu 
Nachbarstrukturen. 
 
2.8 Prothetische Versorgung 
Die Implantate wurden je nach Bezahnungssitutation mit herausnehmbaren (Prothesen, 
Teilprothesen) oder festsitzenden (Kronen, Brücken) Suprastrukturen versorgt. Als 
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Verbindungselemente kamen hierbei vor allem Geschiebe, Stege, selten Kugelknopfanker und 
Doppelkronen zum Einsatz. Dabei konnte eine exzentrisch zur Implantatachse liegende Kronen- 
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Bei 5,1% (n=97) der Implantat-Fälle wurde eine Papillenrekonstruktion nach Palacci und bei 
0,8% (n=16) eine Oberlippenbändchenplastik durchgeführt. Zur Optimierung der periimplantären 
Weichgewebsmanschette kamen bei 97 (5,1%) Implantaten Weichgewebsaugmentate zum 
Einsatz. Sie waren indiziert nach großflächigen Resektionen, und bei ästhetischen 
Komplikationen durch Weichgewebsmangel. Bei 0,5% (n=9) der Implantate waren 
Schleimhauttransplantate aufgrund von großen postoperativen Dehiszenzen nötig. Als 
Spenderregion galt hier vor allem der Gaumen, aus dem Bindegewebstransplantate entnommen 
wurden. Insgesamt wurden für 37 Implantate Bindegewebstransplantate verwendet. 27 Implantate 
wurden in die Nähe eines Spalthauttransplantates und 20 Implantate in die Nähe eines 
Schleimhautlagers aus einem fasziocutanem Transplantat aus einer vorangehenden 
Tumoroperation inseriert. Von einem myokutanem Transplantat wurde in der Nähe von 8 
Implantaten Gebrauch gemacht und einmalig kam in der Nähe von 5 Implantaten ein 
Schleimhauttransplantat aus dem Jejunum zum Einsatz. 
In 9,0% (n=170 Implantate bei 44 Patienten) der Fälle fand in der Region der Implantatinsertion 
zuvor eine Kieferresektion und ein Wiederaufbau des Kiefers mittels Transplantat statt. Die 
Kieferresektion war bei 29 Patienten aufgrund eines Plattenepithelkarzinoms und bei weiteren 7 
Patienten infolge eines Ameloblastoms notwendig. 4mal fand eine Kieferresektion aufgrund einer 
Keratozyste und 2mal wegen einer Osteomyelitis statt. Jeweils einmal erfolgte eine 
Kieferresektion bei Diagnose eines Hämangioendothelioms und eines neuroektodermalen 
Tumors. 
 
3.3.1 Behandlung von Atrophien 
Zur Erweiterung des Indikationsbereichs einer Implantatbehandlung gehörte vor allem das 
Beheben vorhandener Atrophien. Atrophien lagen bei 65,3% (n=1239) der Implantatfälle vor. 
Die Atrophie wurde zu 49,9% (n=618) durch eine Augmentation, zu 24,5% (n=304) durch eine 
reine Vestibulumplastik und 25,6% (n=317) durch eine Kombination von Augmentation und 
Vestibulumplastik behoben. Die Verteilung der Augmentationsart sah wie folgt aus:  
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Augmentationsart Anzahl der 
Implantate 
Anzahl der Patienten 
Sinuslift 599 132 
Vestibuläre Anlagerungsosteoplastik 155 56 
Crestale Auflagerungs- und vestibuläre 
Anlagerungsosteoplastik 
112 43 
Crestale Auflagerungsosteoplastik 63 26 
Le Fort I 6 1 
Tab. 2: Absolute Verteilung der Augmentationsarten zur Vorbereitung des Implantatbettes  
 
In 77,6% (n=726) aller absoluten Augmentationen (n=935) wurde autogener Knochen verwendet. 
Die Spenderregionen verteilten sich wie folgt: 
 
Spenderregion Anzahl der 
Implantate 
Anzahl der Patienten 
Beckenkamm 628 197 
Bohrspäne  52 18 
Unterkiefer 32 9 
Tuberregion 14 4 
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3.5.1 Wunddehiszenzen 
Die häufigsten chirurgischen Komplikationen bildeten die Wunddehiszenzen. Diese traten 
110mal (5,8%) nach der Insertion und primärer Einheilung bei zweizeitigem Verfahren auf. Die 
Wunddehiszenz trat im Durchschnitt 148 Tage nach der Insertion auf. 10mal entstanden die 
Dehiszenzen nach der Verwendung der Membran Biogide® und nur einmal nach der Verwendung 
einer Goretex® Membran. Diejenigen Dehiszenzen, die vor dem Freilegungstermin auftraten, 
wurden engmaschig kontrolliert und durch eine desinfizierende Spülung mit Chlorhexidin 
behandelt. Dies fand 36mal (32,7%) statt. 32mal (29,1%) wurde das periimplantäre Gewebe mit 
Chlorhexidin desinfiziert und zusätzlich das Lokalantibiotikum Elyzol® verwendet. 24mal 
(21,8%) wurden Dehiszenzen mit CHX-Spülung und Corsodyl®-Gel therapiert. Bei insgesamt 9 
(8,2%) Implantaten traten große, nicht auf konservativem Weg zu behandelnde Dehiszenzen mit 
starker Gingivaretraktion und Papillenverlust auf. Hier wurden zur Weichgewebsaugmentation 
Bindegewebstransplantate aus dem Gaumen herangezogen. In 7 (6,4%) Fällen wurden die 
Dehiszenzen durch eine Kombination von Chlorhexidin Spülung und Solcoseryl therapiert und 
2mal (1,8%) fand eine Revision und plastische Deckung der Implantate statt (siehe Abb. 10).  
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Abb. 11: Klassifikation der häufigsten periimplantären Knochendefekte (DEH = Dehiszenzdefekt, 
FEN = Fenestrationsdefekt, CRA = Kraterdefekt), (von Arx et al., 1998) 
 
Die entstandenen Knochendefizite wurden auf verschiedene Wege behandelt (siehe Abb. 12). Am 
häufigsten wurde dabei das erwähnte, noch nicht im Handel befindliche auf Hydroxylapatit 
basierende, Knochenersatzmittel (23,4%, n=15), ergänzt durch Bohrspäne, die während der 
Insertion entstanden, eingesetzt. 12mal (18,8%) kam dieser alleine zur Anwendung. 7mal 
(10,9%) wurde der Defekt rein plastisch durch einen Verschiebelappen gedeckt. 6mal (9,4%) 
wurden Beckenkamm-transplantate in Kombination mit einer Biogide®-Membran eingesetzt und 
3mal (4,7%) mit einer Goretex®-Membran. 6mal (9,4%) wurde das Knochenersatzmaterial 
Cerasorb® verwendet und durch Bohrspäne ergänzt. Der alleinige Einsatz einer Goretex®- 
Membran kam 3mal (4,7%) vor. In 4 Fällen (6,3%) wurde der Defekt durch autologen Knochen 
des Unterkiefers zusammen mit Cerasorb® und einer Biogide®-Membran gedeckt und 2mal 
(3,1%) wurde Cerasorb® mit Biogide® zur Deckung appliziert. Weitere 6 Fälle wurden durch 
weniger häufig vorkommende Kombinationen der Materialien behandelt und können der 
















































   
36
Eine nicht erfolgreiche Deckung der Knochendefekte wurde nur 4mal beobachtet. In zwei Fällen 
fand eine unvollständige Knochendeckung bei alleiniger Verwendung einer Goretex® -Membran 
statt. Ein weiteres Mal war nur HAX zur Deckung verwendet worden und schließlich führte die 
Deckung mittels Beckenkamm und Deckung durch Goretex®-Membran einmal nicht zum 
erwünschten Erfolg. Diese 4 Fälle einer persistierenden periimplantären Radioluszenz 
entsprachen  nicht den oben genannten Erfolgskriterien.  
 
3.5.3 Intraoperative Blutungen und Hämatome 
Während der Insertion von 63 (3,3%) Implantaten bei 12 Patienten wurden verstärkte 
intraoperative Blutungen beobachtet. Häufigste Ursache war die nicht präoperativ bekannte 
Einnahme von Aspirin (bei 6 Patienten). 3 Patienten standen unter einer Antikoagulationstherapie 
mit Marcumar und ein Patient mit Heparin. Ein Patient wies aufgrund eines vorhandenen 
Hämangioms verstärkte Blutungen auf. Ein weiterer Patient zeigte aufgrund einer 
Thromozytopenie intraoperativ verstärkte Blutungen.  
Bei 29 (1,5%) Patienten traten nach der Insertionsoperation Hämatome auf. 
Intraoperative Blutungen und Hämatome wurden bei der Bestimmung des Implantaterfolges nach 
Buse et al. (1990) nicht berücksichtigt. 
 
3.5.4 Neurosensibilitätsstörungen 
Reversible Sensibilitätsstörungen entstanden nach der Insertion von 41 (2,2%) Implantaten bei 17 
Patienten. In einem Fall stellten sich nach der Insertion zweier Implantate im Unterkiefer einer 
Patientin Sensibilitätsstörungen ein, welche die Explantation der Implantate erforderten. Es 
konnten jedoch neue, längenreduzierte Implantate (2mm kürzer) erfolgreich inseriert werden. Bei 
einer ähnlichen Situation war ebenfalls die Explantation aufgrund von einer reversiblen 
Parästhesie nötig. Auch hier wurde ein neues Implantat reinseriert, welches jedoch sowohl in der 
Länge als auch in der Breite größer war. In zwei weiteren Fällen konnte die Sensibilitätsstörung 
durch Herausdrehen des Implantates um 1,5 bzw. 2,5mm behoben werden. 3mal (0,2%) entstand 
nach der Insertion eine vollständige irreversible Anästhesie.  
Somit konnten 6 Implantate den oben genannten Erfolgskriterien aufgrund von anhaltenden 
Neurosensibilitätsstörungen nicht gerecht werden. 
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3.5.5 Verletzung angrenzender Zähne 
Angrenzende Zähne wurden bei der Implantatinsertion in 5 Fällen (0,3%) verletzt. Von diesen 
Implantaten lagen 2 in der Frontregion, 2 in der Prämolarenregion und 1 in der Molarenregion. 
3mal bestand hierbei eine Freiendsituation. Die Verletzung erfolgte hier aufgrund starker 
Angulationen der Nachbarzähne. 2mal lagen Einzelzahnlücken vor. Der Grund der Verletzung 
wurde hier beide Male durch die starke Konvergenz der angrenzenden Wurzeln angegeben. 3 der 
Implantate, bei deren Insertion an den Wurzeln der engstehenden Nachbarzähne eine Verletzung 
zustandekam, wiesen zum Freilegungstermin keine ausreichende Stabilität auf und mussten 
explantiert werde und wurden somit als Misserfolg interpretiert. Die verletzten Zähne waren 
symptomlos und nicht weiter behandlungsbedürftig.  
 
3.5.6 Wundinfektionen und Sinusitis 
Bei 12 (0,6%) Implantationsfällen entstanden nach der Insertionsoperation Wundinfektionen. 
Hierzu zählten 3 Fälle mit submukösem Abszess und ein Fall mit entzündlichem Infiltrat der 
Wange. 
Eine Sinusitis trat mit einer Häufigkeit von 0,1% (n=2) auf. In einem Fall folgte nach einem 
Sinuslift bei einem Patienten eine Sinusitis und bei einem weiteren Patienten bildete sich eine 
Sinusitis nach vestibulärer Augmentation und Implantatinsertion in Regio 15.  
Eine Wundinfektion führte in keinem Fall zu einer Explantation. Die 6 Fälle mit putrider 
Wundinfektion entsprachen nicht den Erfolgskriterien. 
 
3.5.7 Erschwerte intraoperative Bedingungen 
Von chirurgischen Komplikationen abgegrenzt wurden erschwerte intraoperative Bedingungen 
festgehalten. In 25 Fällen (1,3%) entstanden diese durch starke Vernarbungen nach 
Voroperationen. Diese lagen vor allem nach Tumorresektionen, schweren Trümmerfrakturen 
oder operativ behandelten Lippenkiefergaumenspalten vor. 
76mal (4,0%) beeinträchtigte eine Knochenüberwucherung die Freilegung des Implantates. 
37mal (2,0%) wurde die Nervlage als besonders hindernd für die Implantatinsertion beschrieben. 
Daher waren in 7 Fällen (0,4%) die Auslagerung des N. alveolaris inferior nötig. 
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35mal (1,8%) erschwerte eine starke gingivale Überwucherung die Freilegung des Implantates. 
Erschwerte intraoperative Bedingungen waren auch 5mal durch einen starken Würgereiz und 
1mal durch eine mangelnde Mundöffnung bedingt.  
Als besonders erschwerte Operationssituationen wurden 96mal (5,1%) eine extreme Atrophie und 
ein untersichgehender Kieferkamm des Unterkiefers sowie konkave Einziehungen im 
Oberkieferknochen festgehalten.  
 
3.6 Implantatverlust 
Implantatverluste machten den zweitgrößten Anteil an allen Komplikationen aus. Insgesamt 
wurden 119 Implantatverluste (6,3%) beobachtet, zu denen auch 7 inserierte, aber oft aus 
prothetischen Gesichtspunkten nicht benutzte „schlafengelegte“ Implantate gezählt wurden, auch 
wenn sie sekundärstabil waren. Sie waren vor allem aufgrund ungünstiger Platzierung oder 
Achsneigung für die prothetische Versorgung nicht verwendenbar. 2 Implantate wurden aufgrund 
anhaltender Schmerzen schlafengelegt. Die Implantatsverluste verteilten sich auf 79 verschiedene 
Patienten, bei denen 53 jeweils ein Implantat, 15 jeweils zwei, 8 jeweils drei und 3 Patienten vier 
ihrer Implantate verloren. 
35,3% (n=42) der Implantatverluste erfolgten nach Auftreten einer Periimplantitis. 
50,4% (n=60) der Implantate, welche dem Verlust unterlagen, waren im augmentiertem Knochen 
inseriert. Hiervon waren 37 Implantate im Bereich einer Augmentation mittels alloplastischem 
Knochenersatzmaterial (n=25 Cerasorb®; n=12 HAX) und 23 im Bereich einer Augmentation 
mittels autogenem Knochen inseriert worden. Bei der Bestimmung der Abhängigkeit von 
Verlusthäufigkeit und Augmentation konnte nach dem χ²-Test kein signifikanter Unterschied 
erkannt werden (p=0,79). 
Ein Sinuslift in der seitlichen Oberkieferregion fand 599mal statt. Der Anteil der Verluste im 
Bereich eines Sinusliftes lag im Gesamten bei 5,3 % (n= 32). In 78 Fällen fand in der seitlichen 
Oberkieferregion keine Augmentation statt. Hierbei betrug die Verlustrate 5,1 % (n=4). Somit 
war die Verlustrate im Sinuslift ähnlich der im nicht augmentiertem seitlichen 
Oberkieferknochen. 
In 6,7% (n=8) der Explantationsfälle befanden sich die Implantate in der Region einer 
Kieferresektion mit konsekutivem Wiederaufbau des Kieferknochens. 2 Implantate verlor ein 
Patient nach einer Mittelgesichtsfraktur. Es konnten jedoch 2 Implantate an dieser Stelle 
neuinseriert werden. 8 Implantatverluste wurden bei Patienten festgestellt die ihre natürlichen 
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Zähne aufgrund eines Zahntraumas verloren hatten (n=107). Bei Patienten die zuvor ein Kiefer-
Trauma (n=16) erlitten hatten wurden 2 Implantatverluste beobachtet. 
4 Implantatverluste traten nach Verletzung des Nachbarzahnes bei der Implantatinsertion (n=5) 
auf. 
In der präprothetischen Einheilungphase traten mit 74,8% (n=89) alle Implantatverluste weitaus 
mehr Verluste als nach der prothetischen Versorgung (25,2%, n=30) auf.  
 
Bei Betrachtung der Geschlechtsunterschiede hinsichtlich der Implantatverluste wiesen die 
Männer mit 41 verloren gegangen Implantaten von insgesamt 721 inserierten Implantaten (5,7%) 
eine annähernd gleich hohe Quote auf wie die Frauen mit 78 Verlusten von 1176 (6,6%) 
gesetzten Implantaten. Somit ergibt sich nach dem χ²-Test kein signifikanter (p=0,409) 
Unterschied zwischen Männern und Frauen hinsichtlich des Implantatverlustes. 
In Hinsicht auf einen Verlust konnte auch bei der Unterscheidung von Ober und Unterkiefer kein 
signifikanter (p=0,294) Unterschied nach dem χ²-Test herausgestellt werden. 
Alle 119 Implantatverluste galten als klares Kriterium für einen Misserfolg. 
Die kumultative Überlebensrate betrug in der vorliegenden Studie 1 Jahr nach Implantatinsertion 
95,7% (n=1815), nach 5 Jahren 94,0% (n=1782), nach 10 Jahren 93,7% (n=1777) (siehe        
Abb. 13). Aufgeteilt in Ober- und Unterkiefer ergaben sich für den Oberkiefer nach 1 Jahr eine 
Verweilwahrscheinlichkeit von 95,6% (n=890) nach 5 Jahren 93,3% (n=869) und nach 10 Jahren 
93,1% (n=867) (siehe Abb. 14). Für den Unterkiefer ergab sich eine Verweilwahrscheinlichkeit 
von 95,8% (n=924) nach 1 Jahr, von 94,6% (n=913) nach 5 Jahren und 94,3% nach 10 Jahren 
(n=910) (siehe Abb. 15). 
  




Abb. 13: Kumultative Verweilwahrscheinlichkeit nach Kaplan-Meyer 
 








0 100,0 1897 
1 95,7 1897 
2 94,6 1897 
3 94,4 1850 
4 94,3 1596 
5 94,0 1365 
6 93,9 1161 
7 93,7 910 
8 93,7 690 
9 93,7 516 
10 93,7 344 
11 93,7 180 
12 93,7 77 







0 100,0 931 
1 95,6 931 
2 93,9 931 
3 93,4 902 
4 93,4 752 
5 93,3 652 
6 93,1 541 
7 93,1 386 
8 93,1 280 
9 93,1 198 
10 93,1 123 
11 93,1 49 
12 93,1 14 
13 93,1 0 

















0 100,0 965 
1 95,8 965 
2 95,2 965 
3 95,2 947 
4 95,0 843 
5 94,6 712 
6 94,6 619 
7 94,3 523 
8 94,3 410 
9 94,3 318 
10 94,3 221 
11 94,3 131 
12 94,3 63 
13 94,3 0 
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2. Anschließend erfolgte eine regelmäßige Applikation lokaler Antibiotika wie z. B. das 
Elyzol®-Gel, welches in Kombination mit einer CHX-Spülung zum Einsatz kam.  
3. Abgeschlossen wurde die Therapie mit regelmäßiger CHX-Spülung, welche auch vom 
Patienten zuhause durchgeführt werden konnte, bis zur vollständig reizlosen 
Gewebesituation. 
Abhängig vom Schweregrad der Entzündung konnte auch direkt mit dem zweiten oder dritten 
Abschnitt des Therapieablaufs begonnen werden. Die längste Behandlung einer 
Periimplantitissituation dauerte bis zu 18 Monate.   
 
3.8 Mechanische Komplikationen 
Schließlich entstanden bei 3,1% (n=59) aller Implantate mechanische Komplikationen. Sie 
machten also den geringsten Anteil an allen Komplikationen aus. Dabei war die Lockerung des 
Abutments (2,0%; n=38) am häufigsten zu beobachten (siehe Abb. 24). Hierbei wurde 4mal die 
Einlagerung von Schleimhaut zwischen Abutment und Implantat als Grund für die Lockerung 
angegeben. In 9 Fällen (0,5%) fand ein Verlust des Abutments statt. 4mal (0,2%) wurde die 
Fraktur einer Deckschraube und 6mal (0,3%) die Lockerung der Deckschraube beobachtet.  
In 3 Fällen wurde die Fraktur eines Implantates festgehalten. Allerdings hatte die Insertion von 
zwei dieser Frakturfälle alio loco stattgefunden. Daher wurden ihre Daten nicht in der 
vorliegenden Analyse berücksichtigt. Die dritte entstandene Implantatfraktur (0,1%; n=1) fand 
nach der prothetischen Versorgung und 6 Jahre nach der Insertion statt. Dieses Implantat wurde 
nach der Fraktur explantiert. 1mal (0,1%) war die Freilegung aufgrund der Abutmentbreite nicht 




















































































































Die Erfolgsrate nach den Kriterien von Buser et al. (1990) kann der nachfolgenden Tabelle 
entnommen werden: 
 
Kriterium  Kriterium nicht erfüllt (n=) Explantation als Folge (n=) 
Implantat in situ 119 - 
keine persistierende 
periimplantäre Radioluszenz 4 0 
keine periimplantäre Infektion 
mit putrider Sekretion max. 109 42 
keine persistierende 





Implantate max. 193 
Gesamtmenge erfolgreicher 
Implantate min. 1704 
Erfolgsrate 
 mindestens 89,8% 
Tabelle 5: Berechnung der Erfolgsrate 
 
Das Kriterium Lockerung konnte retrospektiv aufgrund von uneinheitlicher Dokumentation nicht 
ermittelt werden. Es wurde angenommen, dass bei erhöhter Lockerung des Implantates eine 
Explantation vorgenommen wurde, so dass die Gesamtmenge unverändert blieb.  
In 42 Fällen einer periimplantären Infektion und in 9 Fällen anhaltender Schmerzen oder 
Neurosensibilitätsstörungen folgte die Explantation. Diese Menge fließt bereits in der 
Gesamtmenge aller explantierten Implantate (n=119) ein und wurde bei der Berechnung der 
Gesamtmenge erfolgloser Implantate berücksichtigt.  
Wie zuvor beschrieben wurden aufgrund beschränkter retrospektiver Beurteilungsmöglichkeit des 
Entzündungsgrades alle dokumentierten Periimplantitisfälle zur Misserfolgsmenge 
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4.1 Methodische Kritik 
Die Datenerhebung für diese Studie erfolgte retrospektiv. Evaluiert wurden alle Implantate, 
welche in dem Zeitraum von 1993-2003 inseriert wurden. Die retrospektive Vorgehensweise 
birgt zahlreiche Nachteile wie beispielsweise die teilweise schwierige Rekonstruktion der 
Behandlungsabläufe mit oft unvollständiger Datenaquisition. Somit ist die Niederschrift der 
Befunddokumentation in den Akten individuell patientenorientiert und die Daten oftmals nicht 
auf spätere Auswertungskriterien ausgerichtet. Des Weiteren beinhalten retrospektive Studien die 
Schwierigkeit, dass bei variierendem Festhalten von Daten mehrerer Behandler dennoch 
einheitliche Daten für die Statistik erhoben werden müssen. Im Sinne der Kriterien der evidence 
based medicine ist daher eine weitere prospektiv angelegte Studie anzustreben, für die diese 
Studie eine Basis bieten soll. 
 
Der lange Zeitraum und die große Aktenmenge erlaubten keine allumfassende Auswertung aller 
wünschenswerter Daten hinsichtlich des Auftretens einer Implantatkomplikation. So konnte die 
Allgemeinanamnese des Patienten, aber auch der Nikotinkonsum nicht in Auswertung 
miteinbezogen werden. Dies ist besonders bedauerlich, da sich in den letzten Jahren verschiedene 
Studien mit dem negativen Einfluss von Diabetes und Zigarettenkonsum auf die 
Verweilwahrscheinlichkeit von Implantaten beschäftigt haben (Margonar et al. 2003; Moy et al., 
2005); eine Gegenüberstellung dieser Ergebnisse mit den Daten der vorliegenden Analyse wäre 
sicherlich vom großen Interesse gewesen.  
In die Studie gingen zudem nur Patienten ein, die sich im Rahmen des offenen Recall-Systems 
vorgestellt haben. Patienten, die nach Versorgung allein durch ihren Hauszahnarzt behandelt 
wurden und sich nachfolgend nicht mehr in der Abteilung für Mund-Kiefer- und plastische 
Gesichtschirurgie der Universität Bonn vorstellten, wurden nach Ablauf des minimalen regulären 
Nachuntersuchungsprotokolls für jeden Implantatpatienten nicht nachuntersucht. Das Protokoll 
beinhaltete allerdings, dass der Patient sich nach erfolgter prothetischer Versorgung mindestens 
noch einmal zur Nachuntersuchung einfand. So sind in die Auswertung allein diejenigen 
Behandlungsschritte eingeflossen, welche in der vorliegenden Abteilung stattgefunden haben. 
Sollten bei einem Patienten Komplikationen aufgetreten sein, die extern behandelt wurden, 
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flossen sie nicht in die Datenerfassung ein. Diese Lücke in der Datenerfassung führt 
möglicherweise zu leicht positiv verfälschten Ergebnissen. 
 
4.2 Auswertungskriterien 
Bisher wurden in der Literatur Auswertungen i.d.R. in Relation zu der gesamt inserierten 
Implantatanzahl gesetzt. Diese Vorgehensweise berücksichtigt allerdings nicht die anzustrebende 
Unabhängigkeit der Implantate untereinander, da Kofaktoren und prädisponierende Faktoren 
eines Patienten, welche einen Implantatverlust ebenfalls begünstigen können, zu einem 
kumulierten Implantatverlust und damit zu einer Abhängigkeit führen. Dadurch wird die 
Unabhängigkeit der Daten einer Studie beschränkt. Oft wurde daher gefordert nur ein zufällig 
ausgewähltes Implantat pro Patient auszuwerten. Dieses Vorgehen hätte jedoch zur Folge, dass 
nur noch ein Bruchteil aller Implantate ausgewertet werden würde und beinhaltet die Gefahr, dass 
gerade bei kleinen Patientenkollektiven das Ergebnis verfälscht werden könnte. Eine rein 
patientenbezogene Auswertung hätte andererseits den Nachteil, dass keine Auswertungen über 
die Suprastrukturen geführt werden könnten. Hierfür ist eine indikationsbezogene Auswertung 
nötig. Da in der vorliegenden Studie jedoch auch Patienten mit unterschiedlichen Indikationen 
versorgt wurden, würden bei einer rein patientenbezogenen Untersuchung Informationen verloren 
gehen. Deswegen wurden Überlebensanalysen sowohl patienten- als auch implantatorientiert 
eruiert. Dies offenbart den Einfluss der jeweiligen Beobachtungseinheit auf die erzielten 
Resultate. Auch in den Richtlinien der DGZMK (2000) werden nicht nur die Erfolgsraten für eine 
implantatbezogene, sondern auch für eine patientenbezogene Auswertung beschrieben. 
Grundsätzlich fallen implantatbezogene Studien hinsichtlich der Komplikationsraten günstiger 
aus als patienten- oder indikationsbezogene.  
 
4.3 Implantatlokalisation 
Bei Betrachtung der Angaben über die Implantationsverteilung nach Region in der Literatur 
findet man bei Sulzer et al. (2004) eine Lokalisationshäufung in regio 16 (9,4%), 46 (9,2%) 
gefolgt von 24 (6,5%) und 14 (6,0%), 21 (6,0%) und 15 (5,3%). Gleich der Studie von Sulzer et 
al. (2004) wurde auch in der vorliegenden Studie eine Verteilung der Implantatlokalisation mit 
einer Akkumulation im Bereich des ersten Molaren (bei 16 5,3%) festgestellt. Führend war 
allerdings beim hier untersuchten Patientenkollektiv die Unterkieferfrontregion (6,0% bei 32; 
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5,9% bei 42) und die untere Prämolarenregion (bei 34 6,0%; bei 44 5,5%). Die Bevorzugung der 
Unterkieferfrontregion und der ersten Unterkieferprämolaren ergibt sich aus dem prothetischen 
Rehabilitationskonzeptes, vier Implantate bei zahnlosen Unterkiefern interforaminär zu inserieren 
(Bell et al., 2002; Ledermann, 1996; Palacci und Ericsson, 2001). In diesem Bereich ist eine 
Implantatinsertion mit ausreichender Stabilität u. U. bei leichter trapezoider Pfeilerverteilung, 
ohne Nervverletzung möglich. Zudem bietet die Region oft gute Knochenverhältnisse, da 
Unterkieferfrontzähne oft als letzte Zähne verloren gehen und die Symphysenregion im Vergleich 
der Region distal der Foramina mentalia die größte Dichte von Trabekeln aufweist (Blahout et al. 
2007; Schnitman et al., 1997). Das im Vergleich zu anderen Studien erhöhte Maß an 
Implantatversorgungen im Bereich der Unterkieferfront resultiert schlicht aus der Selektion eines 
Patientenkollektiv mit fortgeschrittener Atrophie.  
Eine weitere Akkumulation ergab sich sowohl aus den Analysen von Sulzer et al. (2004) als auch 
aus der vorliegenden Studie im Bereich des ersten Molaren. Zum einen lässt sich dies durch den 
frühen Durchbruch des 6-Jahr-Molaren mit einem erhöhten Kariesbefall und seinem 
entsprechenden Therapiebedarf erklären (Al-Shammari et al., 2006; McCaul et al., 2001; Sanya et 
al., 2004) und zum anderen bildet diese Region das Zentrum der größten Kraftausübung 
(Schindler et al., 1998), wodurch eine suffiziente Restauration dieses Pfeilers notwendig ist. 
 
4.4 Indikation zur Implantatbehandlung 
Während zu Beginn der Implantologie die klinische Anwendung dieser primär der Rehabilitation 
zahnloser Patienten galt, verlagerte sich die Anwendung zunehmend zugunsten der teilbezahnten 
Patienten. 
Trotz dieses Trends war in der vorliegenden Studie die häufigste Indikation, aufgrund der 44,1% 
(n=837) aller Implantate gesetzt wurden, eine vollständigen Zahnlosigkeit. An zweiter Stelle 
folgte die Freiendsituation mit 29,8% (n=566) aller Implantationen. Die Schaltlücke war nur mit 
17,4% (n=331) und die Einzelzahnlücke mit 8,6% (n=163) der Implantationen vertreten. 
Zusätzlich wurde bei 37,8% (n=717) der Implantationen die prothetische Insuffizienz als 
Indikation angegeben. Eine Häufung bei der Indikation Zahnlosigkeit lässt sich durch die 
Behandlungsalternativen erklären: Eine Totalprothese bietet gerade bei atrophierten und 
unregelmäßigen Kieferkämmen mangelnden Halt und Tragekomfort für den Patienten. Ein 
mehrspanniges Freiende kann auch durch eine Freiendbrücke nicht vollständig versorgt werden 
und ist mit dem Beschleifen angrenzender Zähne verbunden. Teilprothesen zur Versorgung einer 
58 
  
Freiendsituation werden weit über den ganzen Kiefer extendiert, da jede Retentionsfläche zur 
Fixierung der Prothese benötigt wird. Auch sie erweisen sich somit für den Patienten oft als keine 
optimale Versorgungsalternative. Schließlich fördern schleimhautgelagerte Prothesen die 
physiologische Atrophie des Kiefers aufgrund der Druckbelastungen. Weitere Alternativen wie 
Prämolarendistalisierung oder Zahntransplantationen sind aufwändig und langwierig. Somit stellt 
die Implantatversorgung für den zahnlosen Kiefer und für die Freiendsituation die Methode der 
ersten Wahl dar. 
Nur 17,4 % aller Implantate kamen aufgrund einer Schaltlücke und 8,6% aufgrund einer 
Einzelzahnversorgung zum Einsatz. Sulzer et al. (2004) hingegen beschrieben eine steigende 
Tendenz von Behandlungen teilbezahnter Kiefer (>90%), bei der die häufigste Indikation (>50%) 
mittlerweile bei Einzelzahnversorgungen lag. Diese Beobachtung machte auch Schulte- Grella 
(2007). In ihrer Dissertationsschrift wird beschrieben, dass die häufigste Indikation die 
Einzelzahnlücke (40,6%), gefolgt von der Freiendsituation (36,0%), der Schaltlücke (13,3%) und 
schließlich der zahnlsoe Kiefer (10,1%) war. Diese Tendenz lässt sich durch ein steigendes 
Bewusstsein für Prävention und Zahnerhaltung erklären. Noch 1999 ermittelten Buser et al. aus 
einer Umfrage der Schweizer Zahnärzte in Privatpraxen, dass die häufigste Indikation zur 
Implantatbehandlung immer noch der zahnlose Unterkiefer sei, gefolgt von einseitig verkürzten 
Zahnreihen im Unterkiefer und Einzelzahnlücken im Oberkiefer. Eine halbe Dekade später 
berichten Sulzer et al. (2004) in einer retrospektiven 3-Jahres-Analyse, dass der Anteil der 
teilbezahnten Patienten an der Klinik für Oralchirurgie und Stomatologie der Universität Bern in 
den Jahren 2000 bis 2002 schon bis auf 90% angestiegen war. Hierbei waren die 
Einzelzahnlücken im Ober- und Unterkiefer mit 51,6% sogar die häufigste Indikation. Die 
Indikationen des vorliegenden Patientenkollektives stimmen überwiegend mit der älteren Studie 
von Buser et al. (1999) überein. Das liegt daran, dass die vorliegende Studie über einen großen 
Zeitraum von 10 Jahren geführt wurde, in dem das große zahnlose Patientenkollektiv aus 
früheren Jahren mit einfloss. Zudem mag möglicherweise ein Grund in der Spezialisierung der 
Klinik und Poliklinik für Mund-Kiefer und Plastische Gesichtschirurgie liegen und der damit 
verbundenen Patientenselektion auch Patienten mit fortgeschrittener Atrophie zu behandeln. Aber 
auch in der Abteilung der Mund-, Kiefer- und Plastische Gesichtschirurgie der Universität Bonn 
konnte man die steigende Tendenz zur Versorgung teilbezahnter Kiefer und Einzelzahnlücken 
mit Implantaten beobachten. 
59 
  
Sulzer et al. (2004) untersuchten bei 1176 Implantationen die Ätiologie der Zahnverluste. Hierbei 
beobachteten sie als primäre Ursache für den Zahnverlust die marginale Parodontopathie (27,4%) 
gefolgt von kariösen Läsionen (19,3%), der apikalen Parodontitis (17,6%), Zahntraumata 
(13,9%), Wurzelfrakturen (8,3%) sowie Nichtanlagen (5,2%). Die Analysen von Brennan et al. 
(2001) zeigten in diesem Zusammenhang, dass Ursachen wie marginale Parodontitis, kariöse 
Läsionen und apikaler Parodontitis vor allem in der Altersgruppe der über 50-jährigen im 
Vordergrund standen, während in der Gruppe der unter 30-jährigen unfallbedingte Zahnverluste 
sowie Nichtanlagen Hauptursache für den Zahnverlust waren. In der Studie von Mangano und 
Bartolucci (2001) waren Zahntraumata mit 6,25% und Retentionen mit 3,75% Grund für eine 
Implantation. Die Häufigkeit der Indikation aufgrund einer Nichtanlage in der vorliegenden 
Studie stand mit 4,1% im Einklang mit den Ergebnissen Sulzer et al. (2004). Allerdings waren 
Traumata mit nur 5,6% und eine Verlagerung (0,1%) weniger häufig Ursache einer 
Implantattherapie. Der Anteil von Traumata der vorliegenden Studie liegt jedoch im Bereich der 
von Mangano und Bartolucci (2001) angegebenen Werte (6,25%). Die etwas höhere Anzahl der 
Versorgungen von Nichtanlagen, verlagerten Zähnen und Traumata mit Implantaten in der recht 
aktuellen Studie von Sulzer et al. (2004) rührt aus der heute verbreiteten prophylaxeorientierten 
Zahnmedizin, in der festsitzender und ästhetischer Zahnersatz größeren Stellenwert genießt. 
 
4.5 Chirurgische Begleitleistungen  
Die enormen Fortschritte auf dem Gebiet der Augmentationstechniken ermöglichten das 
Indikationsspektrum zur Implantattherapie erheblich zu vergrößern und somit ein größeres 
Patientenkollektiv zu behandeln. Der Wert dieser Entwicklung kann in der vorliegenden 
Untersuchung an der Verteilung der chirurgischen Begleitleistungen abgelesen werden. So wurde 
eine Knochenaugmentation in 32,6% (n=618) aller Implantationen durchgeführt. In weiteren 
16,7% (n=317) wurde eine Kombination aus Augmentation und Vestibulumplastik durchgeführt. 
Ähnliche Beobachtungen wurden in der Literatur berichtet (Bornstein et al., 2003; Kramer et al., 
1999; Sulzer et al., 2004). Die häufige Anwendung lässt sich im Therapiekonzept des backward 
planning mit Schaffung eines optimalen Implantatlagers hinsichtlich Implantatlokalisation und 
Angulation begründen. 
Mit 32,7% (n=621) steht die Vestibulumplastik als häufigste Weichteilintervention an zweiter 
Stelle der chirurgischen Begleitleistungen. Sie wird notwendig, wenn es in Folge der 
Knochenatrophie zu einem Attachmentverlust fixierter Gingiva kommt. Eine ausreichende Tiefe 
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der Umschlagfalte ist zur Periimplantitisprophylaxe  notwendig und wird mit dieser Methode 
wiederhergestellt (Barone et al., 1998; Goldberg et al., 2001; Mankoo, 2003; Nemcovsky und 
Moses, 2002). 
An dritter Stelle aller chirurgischen Begleitleistungen steht die Neurolyse 9% (n=171). Durch 
eine Neurolyse wird die Insertion in Regionen, welche durch den Nervverlauf limitiert ist, 
ermöglicht. Allerdings ist aufgrund ihrer potentiellen Komplikationen wie Parästhesien oder 
Anästhesien die Indikation eingeschränkt. Sie kam lediglich bei extremer Atrophie des 
Unterkiefers zum Einsatz. 
Eine Versorgung mit Implantaten nach erfolgreicher Kieferresektion und -rekonstruktion wurde 
in 9,0% (n=170) durchgeführt. Der Einsatz von Implantaten nach einer Kieferresektion bietet 
heute die beste Möglichkeit die Kaufunktion wiederherzustellen (Yerit et al., 2006). 
Infolge mangelnder Prothesenstabilität kann das knöcherne Lager über Jahre abgebaut und durch 
Bindegewebe ersetzt werden, weshalb Schlotterkammexzisionen in 5,7% der Fälle (n=109) nötig 
waren. Die Entfernung dieser bindegewebigen Hyperplasien wird angewendet, um durch ein 
homogenes, stabiles Protheselager optimalen Halt zu gewinnen (Schneider, 1999). Ferner wird 
durch die Exzision die mit dem Schlotterkamm einhergehende Schmutznische, für ein gesundes 
periimplantäres Weichgewebe, beseitigt (Nemcovsky und Moses, 2002). 
 
4.6 Behandlung von Atrophien 
Die lokalen anatomischen Gegebenheiten gehören zu den wichtigsten Vorraussetzungen für die 
Implantatbehandlung. Allerdings sind die nötigen Mindestdimensionen des Implantatlagers nicht 
immer gegeben, weswegen die Verfahren der Knochenaugmentation entwickelt wurden.  
Die mit dem Alter fortlaufende physiologische Ausdehnung der Kieferhöhle nach basal führt 
häufig zu einer Limitation der Implantatinsertion im lateralen Oberkiefer. Zusätzlich kann es 
nach dem Verlust der Zähne im Prämolaren- und Molarenbereich des posterioren Oberkiefers zu 
einer weiteren Knochenatrophie von crestal kommen. Daher entsteht die Notwendigkeit einer 
Sinusbodenelevation immer dann, wenn die Restknochenhöhe für eine Implantatinsertion 
unzureichend ist. In der vorliegenden Studie war die Kieferhöhlenaugmentation sogar das am 
häufigst angewandte Verfahren zur Behebung von Atrophien (31,6%; n=599). Auch Del Fabbro 
et al. (2004) beobachteten, dass der Sinuslift-Eingriff das häufigste augmentative Verfahren ist. 
Studien aus der Literatur konnten keinen Unterschied in der Verlustrate zwischen einzeitiger 
Sinuslift und Implantation und dem zweizeitigen Verfahren feststellen (Jensen et al., 1998; 
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Wallace und Froum, 2003). Allerdings wurde darin gefordert, dass ein einzeitiges Verfahren nur 
bei einem Restknochenangebot größer 3mm anzustreben ist, wenn diese eine Primärstabilität des 
Implantates gewährleistet. 
Bei der Frage nach einem suffizientem Knochenersatzmittel wird in der Literatur vor allem zum 
autogenen Knochen oder einem Gemisch aus autogenem Knochen und Knochenersatzmaterialien 
geraten (Hallman et al., 2002; Wallace und Froum, 2003; Zijderveld et al., 2005). Esposito et al. 
(2006) schlussfolgerten aus ihrer Metaanalyse, dass sich bei Sinuslifteingriffen in stark 
atrophierten Kieferhöhlen mit weniger als 5mm Restknochenhöhe Knochenersatzmaterialien statt 
autologem Knochen bewähren könnten. 
 
Die Altersatrophie des Knochens erfolgt im Oberkiefer nach zentripetal und im Unterkiefer 
zentrifugal (Cawood und Howell, 1988). Die Behebung des daraus resultierenden transversalen 
Defizits im Oberkiefer kann evtl. mittels Anlagerungsosteoplastik durch autogene 
Knochentransplantate oder Knochenersatzmaterialien durchgeführt werden. Die vestibuläre 
Anlagerungsosteoplastik war in der vorliegenden Studie die zweithäufigste 
Augmentationstechnik, die zur Anwendung kam (n=155). Hieran schließt sich die kombinierte 
crestale Auflagerungs- und vestibuläre Anlagerungsosteoplastik (n=112) an. 63 Implantate 
wurden nach alleiniger crestaler Auflagerungsosteoplastik inseriert. 
Für den Langzeiterfolg ist vor allem die Kombination mit einem enossalen Implantat aufgrund 
der funktionellen Reizung wichtig (Linkow, 1983; Riediger et al., 1986). Alternativ können die 
Implantate auch sekundär inseriert werden. Empfohlen wird dieses Vorgehen vor allem für den 
Oberkiefer, da dort für die Sofortimplantation eine um rund 20% reduzierte 
Erfolgswahrscheinlichkeit beschrieben wurde (Esser und Duesmann, 2000; Neukam, 1990; 
Neukam et al. 1989).  
Neben der autologen Knochentransplantation wird die gesteuerte Knochenregeneration (guided 
bone regeneration, GBR) als Technik zur Augmentation des knöchernen Implantatlagers 
verwendet. Dabei werden durch Einsatz von Gewebebarrieren (Membranen, Folien) knöcherne 
Defekte abgedeckt und in Folge des Abhalten des rascher regenerierenden Weichgewebes die 
knöcherne Heilung begünstigt. Dieses Verfahren wurde in der vorliegenden Untersuchung bei 99 
Implantaten zur Augmentation des Knochenlagers angewandt. In einer Stellungnahme der DGI 
und DGMKG von 2005 wird konstatiert, dass mit diesem Verfahren bei günstiger 
Defektmorphologie auch ohne den Einsatz von Füllmaterialien eine Knochenregeneration von 
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75,8% bis 97,9% erwartet werden kann. Bei ein- oder zweiwandigen Defekten ist allerdings ein 
Stützmaterial notwendig, um einen Kollaps der Membran zu vermeiden. Hierfür können 
osteokonduktive Knochenersatzmaterialien eingesetzt werden. Die Knochenregeneration bei 
Verwendung von autogenen und alloplastischen Knochenersatzmitteln in Kombination mit 
Barrieremembranen für die Behandlung von periimplantären Knochendefekten größer 2mm wird 
mit 86,6% bis 88,4% angegeben (Zitzmann et al., 1997; Zitzmann et al., 2001). Aus der 
Metaanalyse von Esposito et al. (2006) ergab sich, dass eine vertikale Augmentation durch eine 
gesteuerte Knochenregeneration und oder der Distraktionsosteogenese zu erreichen ist, wobei 
nicht klar war, welche der Methoden wirksamer ist. Schließlich wird in der Stellungnahme der 
DGZMKG (2005) die GBR als erfolgreiche und wissenschaftlich abgesicherte 
Behandlungsmöglichkeit zur Augmentation des knöchernen Implantatlagers genannt. 
 
Die Distraktionsosteogene basiert auf dem biologischen Phänomen, dass neuer Kallus im 
Osteotomiespalt entsteht, wenn zwei Knochensegmente langsam getrennt werden (Block et al., 
1997; Codivilla 1994; Ilizarov, 1989; Oda et al., 2000). Eine Reihe von Studien demonstrierten 
die erfolgreichen Ergebnisse unterschiedlicher Knochendistraktoren (Gaggl et al., 2000; Hidding 
et al., 1998; Jepsen et al., 2002; McAllister 2001). Kleinere Kammdefekte von 1 bis 2 
Zahnbreiten waren während der Behandlung mit der Distraktionstechnik mit einer höheren Rate 
von Komplikationen verbunden (Jensen et al., 2002). In solchen Fällen wird zu den 
konventionellen Knochenaugmentationstechniken geraten (Proussaefs et al., 2003, Proussaefs et 
al., 2005). In der vorliegenden Studie waren Distraktionsosteogenesen zur augmentativen 
Vorbereitung eines Implantatbettes bei 4 Patienten (n=20 Implantate) vorgenommen worden. 
 
4.7 Periimplantitis 
4.7.1 Inzidenz der Periimplantitis 
Heitz-Mayfield und Lang (2004) beobachteten in ihrer Metaanalyse, dass die Inzidenz von 
Periimplantitis zwischen 0% und 14,4% schwankt. Auch Berglundh et al. (2002) beobachteten in 
ihrer Metaanalyse eine große Spanne von 0,3% bis 6,5% über die Angaben der Periimplantitis-
Häufigkeiten. Karoussis et al. (2003) schlussfolgerten aus einer 10-jährigen prospektiven Studie, 
dass Patienten mit vorausgehender chronischer Parodontitis eine höhere Inzidenz für 
Periimplantitis aufwiesen. Ebenso beschrieben sie, dass die Inzidenz von der intraoralen 
Verweildauer sowie der Frequenz seiner Kontrollen und des Behandlungsprogramms abhängt. 
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Dies steht im Widerspruch zu den Ergebnissen von Ferreira et al. (2006). Sie ermittelten bei einer 
Periimplantitis-Häufigkeit von 8,9%, dass die zwei einzigen Faktoren, die keinen fördernden 
Einfluss auf die Periimplantiits haben, der Zeitpunkt der prothetischen Belastung und die 
Frequenz der Kontrollbesuche waren. McDermott et al. (2003) beobachteten bei 677 Patienten 
eine Häufigkeit von 1,0% (n=7) von Periimplantitisfällen. In der vorliegenden Studie wurde eine 
Periimplantitis-Häufigkeit von 5,4% ermittelt, welches im mittleren Bereich der in der Literatur 
angegebenen Werte liegt.  
 
4.7.2 Therapie 
Um die Periimplantitis nach ihrem Schweregrad differenzieren und eine individuelle Therapie 
entwickeln zu können, bestimmten Lang et al. (2000) die Parameter dentale Plaque, 
Blutungsindex (BOP), Eiterung, periimplantäre Taschentiefe und den radiologischen Nachweis 
eines Knochenverlustes. Ebenso wie bei Lang et al. (2000) wurden die klinischen Zeichen einer 
Entzündung wie Blutung, Eiterung, erhöhte Sondierungstiefe und Knochenabbau in der 
vorliegenden Studie erfasst, ohne diese jedoch nach einem Index zu klassifizieren. Ein vertikaler 
Knochenabbau wurde bei 22 (21,4%) und ein horizontaler Knochenabbau bei n=64 (62,1%) der 
Periimplantitis-Fälle beobachtet. Darüber hinaus wurde das Auftreten von Fisteln (n=16), 
gingivale Proliferationen (n=36) und apikalen Osteolysen (n=17) festgehalten. Für eine 
differenzierte Periimplantitistherapie ist eine genauere Erfassung und Dokumentation des 
Entzündungsgrades für die Zukunft in der eigenen Klinik anzustreben.  
Bei der radiologischen Darstellung eines Knochenverlustes muss beachtet werden, dass diese 
eigentlich nur objektiviert werden kann, wenn streng reproduzierte Röntgentechniken 
angewendet werden. Dies war in unserer Studie insofern nicht der Fall, als zur 
Kontrolluntersuchung das Orthopantomogramm eingesetzt wurde. Dieses wurde mit dem 
Orthopantomogramm verglichen, das möglichst kurz nach der Implantatinsertion angefertigt 
worden war. Außerdem ist ein periimplantäres Knochendefizit auf dem OPG erst ab einer 
Knochenabnahme von 30% möglich (Atassi, 2002). Ungünstig ausgeführte Röntgenmethoden 
können zusätzlich zu Fehlern in der Bestimmung von Knochenhöhe und -morphologie führen. 
Außerdem werden Defekte im Bereich des vestibularen Cortex meist nicht aufgezeichnet. Somit 
bietet die radiologische Untersuchung keine optimale Methode für die frühe Periimplantitis-
Diagnose (Atassi, 2002). 
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Aus den ermittelten Parametern zur Klassifizierung des Schweregrads der Periimplantitis 




Abb. 27: Systematische Periimplantitistherapie nach Lang et al. (2004):  
Bei A sind typischerweise Plaque vorhanden und BOP positiv, die Sondierungstiefe ist maximal 
3mm. In diesem Fall wird der Patient erneut über die Mundhygiene aufgeklärt und motiviert. 
Zusätzlich erfolgt eine mechanische Reinigung mit nicht-metallischen Küretten. Es folgt die 
Politur mit einem Gummipolierer und einer nicht-abrasiven Politurpaste. Bei Stufe B, wenn 
Sondierungstiefen von 4-5mm vorhanden sind, erfolgt zusätzlich eine antiseptische Therapie. 
Hierfür wird ca. 10ml Chlorhexidindigluconat als Mundspülung (0,1% oder 0,2%) für 30 
Sekunden und zusätzlich eine lokale Applikation von CHX-Gel (0,2%) oder lokale Spülung mit 
CHX (0,2%) 2 mal täglich 3-4 Wochen  angewandt. Stufe C: Systemische oder lokale 
antibiotische Therapie ist indiziert bei Sondierungstiefen größer 5mm. Die klinische Diagnostik 
sollte durch Röntgenaufnahmen ergänzt werden. Die systemische Therapie erfolgt mit Ornidazol 
(1000mg x1) oder Metronidazol (250mg x3) für 10 Tage oder einer Kombination von Amoxicillin 
(375 mg x 3) und Metronidazol (250mg x3) für 10 Tage. Die lokale Antibiose kann mit 
Tetracyclin oder Minocycline erfolgen. Wenn die Therapieansätze A, B und C erfolgt und 
ausgereizt sind, sollten chirurgische Maßnahmen (D) erwogen werden. Die chirurgische 
Therapie sollte in Kombination mit systemischer Antibiose und Oberflächenreinigung des 
Implantates erfolgen. Bei einer regenerativen Therapie sollte eine Membran-Technik allein oder 
in Kombination mit autogenem Knochen oder Knochenersatzmitteln erwogen werden. Die 
resektive Chirurgie sollte erfolgen, wenn der periimplantäre Defekt nicht für regenerative 
Techniken angebracht ist. 
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4.7.2.1 Präventive Therapie 
Orale Implantate ohne wesentliche Plaqueansammlung und mit gesundem periimplantären 
Weichgewebe, welches sich durch Abwesenheit einer Blutung bei Sondierung, Pusentleerung und 
einer Taschentiefe kleiner 3mm auszeichnete, können als klinisch intakt betrachtet werden. Sie 
sollten lediglich einer jährlichen Kontrolle unterzogen werden (Lang et al., 2000). Eine forcierte 
routinemäßige Sondierung bei symptomlosen Implantaten ist jedoch nicht indiziert und wurde in 
dieser Studie auch nicht durchgeführt. 
 
4.7.2.2 Mechanische Reinigung 
Wies ein Implantat bei nachweislicher Plaque eine schwache periimplantäre Entzündung mit 
positivem BOP, aber keine Pusentleerung und keine Sondierungstiefe größer als 3mm auf, so war 
nach Renvert et al. (2006) und Lang et al. (2000) die mechanische Reinigung des Implantates 
indiziert. Hierfür verwendeten sie vor allem Carbon Küretten, die eine ausreichende Reinigung 
der Implantatoberfläche boten, ohne diese jedoch zu verletzen. Auch in der vorliegenden Studie 
konnte eine erfolgreiche Dekontamination mittels Carbonküretten erfolgen. In 90,2% (n=55) aller 
erfolgreichen Periimplantitisfälle fand eine Reinigung der Implantatoberfläche mit einer 
Carbonkürette statt (n=41 subgingivale Kürretagen, n=14 Lappenoperationen). Perioperativ 
wurde mit einer Chlorhexidinlösung desinfiziert. 
Für die intraoperative Dekontamination der Implantatoberfläche wurden verschiedenste 
Verfahren entwickelt. Machado et. al (2000) und Nociti et al. (2001) griffen hierfür auf einen 
Pulverstrahl zurück, während Hanisch et al. (1997) und Schou et al. (2003) eine Kombination aus 
Zitronensäure und Pulverstrahl anwendeten. Obwohl der Pulverstrahl gute Erfolge für die 
Dekontamination der Implantatoberfläche in vitro erreichen konnte (Kreisler et al., 2005), waren 
Grenzen in der Applikationen gesetzt, da es zu mikroskopisch sichtbaren Veränderungen der 
Implantatoberfläche führen konnte und mit dem Riskio eines Emphysems einherging (Kreisler et 
al., 2005). Außer der mechanischen Reinigung wurden verschiedene Laser-Systeme zur Therapie 
der periimplantären Infektionen vorgestellt (Deppe et al., 2001; Persson et al., 2004). Klinische 
Studien mit dem Er:YAG Laser konnten zeigen, dass dieser die Implantatoberfläche ohne 
Verletzung reinigen kann (Kreisler et al., 2005; Schwarz et al., 2004). Dieses Verfahren wurde 




4.7.2.3 Antiseptische Therapie 
Die Indikation zur antiseptischen Therapie bestand nach Lang et al. (2004), wenn zusätzlich zum 
Auftreten von Plaque und BOP die Sondierungstiefe auf 4 bis 5mm angestiegen war und evtl. Pus 
vorhanden war. Die antiseptische Therapie sollte in Kombination zu der mechanischen Reinigung 
durchgeführt werden. Dafür sollten 2 mal täglich, über einen Zeitraum von 3 bis 4 Wochen, 
Chlorhexidindigluconat als 10ml Mundspülung in 0,1%, bis 0,2% Lösung über 30 Sekunden 
verwendet und zusätzlich eine lokale Applikation von CHX-Gel (0,2%) oder lokale Spülung mit 
CHX (0,2%) angewandt werden (Lang et al., 2004). Die antimikrobielle Therapie durch 
Photosensibilisierung mittels Toluidine Blau wurden von Shibli et al. (2003) für die Therapie von 
einer mittels periimplantär gelegten Ligatur induzierten Periimplantitis entwickelt. Schou et al. 
(2003) schlussfolgerten aus ihren Studien, dass das abwechselnde Applizieren eines mit CHX 
getränkten Gazestreifens und eines in einer Kochsalzlösung getränkten Gazestreifens die 
effektivste und einfachste Methode zur Dekontamination der Implantatoberfläche sei. Dennison 
et al. (1994) kamen entsprechend ihrer in-vitro Studie zu dem Schluss, dass die effektivste 
Methode zur Reinigung der Implantatoberfläche von Endotoxinen und Gewebsresten das 
Einsetzen eines Bicarbonat-Pulverstrahls und einer Kochsalzlösung ist. 40%ige Zitronensäure mit 
einem pH von 1 wirkt nach Dennison et al. (2004) als effektive Methode zur Dekontamination 
von Hydroxylapatit beschichteten Implantaten. Chlorhexidin zeigt in diesem Fall keine Effizienz 
(Dennison et al., 1994). 
Die antiseptische Therapie wurde in der hiesigen Arbeit wie auch bei Lang et al. (2004) vor allem 
mit einer Chlorhexidin-Spülung (57,4%, n=35) und einer Chlorhexidin-Gel-Applikation (41,0%, 
n=25) mit einem guten Erfolg unter Berücksichtigung der Eingangs genannten 
Indikationskriterien durchgeführt. Mangel des retrospektiven Studiendesigns war jedoch die 
inkonstante Dokumentation der Sondierungstiefen gewesen. Eine valide Aussage zum 
Therapieerfolg ist in dieser Hinsicht daher nicht möglich. 
 
4.7.2.4 Antibiotische Therapie 
Wenn die Sondierungstiefe bis zu 6mm (nach Schou et al. ab 5mm) oder mehr ansteigt, sind 
Plaque und BOP meistens ebenfalls vorzufinden (Lang et al., 2004); auch Eiterung kann in 
solchen Fällen vorhanden sein. Solche periimplantären Läsionen sind meist radiologisch 
nachweisbar und bilden eine ökologische Nische für gramnegative, anaerobe, 
parodontopathologische Mikroorganismen (Mombelli et al., 1987). Die hohe Anzahl 
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gramnegativer pathogener Mikroorganismen kann nach Mombelli et al. (2001) nur nach Einsatz 
von Antibiotika signifikant reduziert werden. Ist also eine Periimplantitis solchen Schweregrades 
erreicht, so ist nach Lang et al. (2004) der Einsatz eines Antibiotikums erforderlich. Das 
Antibiotikum sollte in den letzten 10 Tagen, nach erfolgter mechanischer Reinigung und 
antiseptischer Therapie, eingesetzt werden, um die gramnegativen aeroben Bakterien zu 
eliminieren. Mombelli et al. (2001) empfahlen hierfür 3x350mg Metronidazol oder 2x500mg 
Ornidazol täglich. Neben der systemischen Antibiose hat sich dabei auch die lokale Anwendung 
von Antibiotika immer mehr und mehr durchgesetzt. So konnte die lokale Applikation von 
Tetracyclin ähnliche Erfolge wie diejenigen Studien von Mombelli mit systemischer Antibiotika 
aufweisen (Mombelli et al., 2001). Auch Stellini et al. (2000) konnten den positiven Einfluss bei 
der lokalen Applikation von 25%igem Metronidazol-Gel in die perrimplantäre Tasche 
beobachten. Sie berichteten, dass die Anzahl der gramnegativen Bakterien in der periimplantären 
Tasche um 60 bis 70% gesenkt und gleichzeitig die Anzahl der grampositiven Bakterien um 40 
bis 50% gesteigert und somit gesunde Verhältnisse bei nahezu allen Patienten erreicht werden 
konnten. Bei Vorliegen einer Periimplantitis konnten alle perrimplantären Entzündungszeichen 
gesenkt werden, außer der radiologisch nachweisbaren Knochenhöhe. Auch Schwarz et al. (2006) 
konnten den positiven Einfluss von einer mechanischen Reinigung mittels Plastik-Küretten und 
der subgingivalen Applikation von 25% Metronidazol (Elyzol®) beobachten. 
In einer Studie von Renvert et al. (2006) wurde in einem klinischen Versuch über 12 Monate 
untersucht, welche mikrobiellen Veränderungen nach der Behandlung einer anfänglichen 
Periimplantitis mittel mechanischer Reingung und lokaler Applikation von Minocyclin im 
Vergleich zur mechanischen Reinigung und der Zugabe eines 1%igen Chlorhexidin-Gels 
bestanden. Die Ergebnisse zeigten eine Verbesserung der Sondierungstiefe und der Blutung nach 
Verwendung des Minocyclins, wohingegen die Verwendung eines Chlorhexidin Gels nur eine 
Verringerung der Blutung zur Folge hatte. 
In der vorliegenden Studie waren 36,1% (n=22) der erfolgreich behandelten Periimplantitisfälle, 
im Falle eines radiologisch gesicherten periimplantären Knochenabbaus und Vorhandenseins 
klinischer Erntzündungszeichen, mit lokaler Antibitotika behandelt worden. Zur Anwendung 
kamen dabei Elyzol® und Aureomycin®. Somit konnten auch in der vorliegenden Untersuchung 
die positiven Einflüsse der lokalen Applikation von Tetracyclin und Metronidazol zur Minderung 
der periimplantären Entzündung genutzt werden. In welchem Maße sich die lokale Anwendung 
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von Tetracyclin auf die Entzündungszeichen auswirkte, konnte jedoch nicht erfasst werden und 
sollte Inhalt fortführender Studien sein. 
Zusammengefasst konnte festgehalten werden, dass die am häufigsten, entsprechend der 
Publikationen der letzten Jahre, verwendeten systemischen Antibiotikatherapien in 
Kombinationsgabe von Metronidazol und Amoxicillin oder der Therapie mit Metronidazol 
bestand (Heitz-Mayfield et al., 2004; Machado et al., 2000; Nociti et al., 2001; Schou et al., 
2003). In der vorliegenden Untersuchung fanden nur in 27,9% (n=17) der erfolgreich behandelten 
Periimplantitisfälle systemische Antibiotika ihre Verwendung. Angewandt wurden vor allem 
Megacillin® und Sobelin®. Die erfolgreichen Erfahrungen mit Metronidazol und Amoxicillin in 
der Literatur und der gezielte Einsatz von systemischen Antibiotika wie von Lang et al. (2004) 
vorgeschlagen, geben Anregung für zukünftige Studien.  
 
4.7.2.5 Resektive oder rekonstruktive Maßnahmen   
Eine chirurgische Intervention ist dann indiziert, wenn das konservative Therapieregime an seine 
Grenzen stößt (Schou et al., 2004). Ihre Limitation findet sie bei einer Sondierungstiefe ab 6mm 
und einem Knochenverlust größer als 2mm (Lang et al., 2004). Vor der chirurgischen Therapie 
mußten allerdings nach Schou et al. (2004) zunächst akute Entzündungen behandelt werden und 
die orale Hygienesituation verbessert werden. Das chirurgische Vorgehen erfolgt, abhängig von 
ästhetischen Gegebenheiten und Morphologie der Läsion, entweder durch Wiederaufbau der 
knöchernen Stütze oder durch Formen des periimplantären Weichgewebes und der 
Knochenstruktur durch resektive chirurgische Verfahren. 
 
Das erstrebenswerteste Ergebnis der Periimplantitistherapie ist die vollständige Regeneration der 
verlorengegangenen Knochenstruktur. Die Rekonstruktion des entstandenen Knochendefekts 
wird dabei vorwiegend durch augmentative Verfahren erreicht. Als Hilfsmittel zur Regeneration 
werden Eigenknochen, Knochenersatzmaterialien mit/ohne Membranen eingesetzt. Schou et al. 
(2004) beschrieben, dass periimplantäre Knochendefekte mit horizontalem Knochenverlust oder 
Defekten mit einer schmalen crestalen Öffnung schwieriger durch eine regenerative Prozedur zu 
therapieren seien. 
Nocit et al. (2001) reinigten die Implantatoberfläche mit einem abrasivem Pulverstrahl und 
verwendete autogenen Knochen ohne eine Membran einzusetzen. Nach 3 Jahren konstatierte er 
eine mittlere Knochenregenration von 4,2mm, welches 100% des Defekts und damit einer 
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kompletten Defektfüllung entsprach. Schou et al. (2003) erhielten bei Verwendung von 
autogenem Knochen und Dekontamination durch einen abrasiven Pulverstrahl eine 39 bis 46%ige 
Reosseointegration.  
Erst nach völliger Beseitigung der periimplantären Entzündung kann nach Renvert et al. (2006) 
der Wiederaufbau des knöchernen Gerüstes durch regenerative Maßnahmen oder eine 
Modellation des Weichgewebes oder des Knochens durch resektive Maßnahmen durchgeführt 
werden. Die periimplantären Defekte konnten durch die Prinzipien der membrangeschützten 
Knochenregeneration, auch Guided Bone Regeneration genannt (GBR), nachweislich durch 
Lehmann et al. (1992) behoben werden. Schou et al (2004) sowie Grunder et al. (1993) hingegen 
schlussfolgerten aus ihren Studien, dass die zusätzliche Verwendung von Membranen zu 
autogenem Knochenersatzmaterial keine verbesserten Therapieergebnisse lieferten. Heitz-
Mayfield et al. (2004) verglichen verschiedene tierexperimentelle Studien in Hinsicht auf ihren 
Erfolgsergebnisse bei unterschiedlichen chirurgischen Therapieansätzen (Deppe, 2001; Machado, 
2000; Nociti, 2001; Persson, 2001). Dabei wurde differenziert zwischen der Verwendung der 
Kombination von autogenem Knochen mit einer Membran, der alleinigen Verwendung von 
autogenem Knochen sowie der alleinigen Verwendung einer Membran. Ein mittlerer 
Knochengewinn von 45% wurde bei der Gruppe der Membranabdeckung und Augmentation 
beobachtet, während die anderen zwei Verfahren nur zu minimalen Knochenregenerationen (14% 
bis 22%) führten (Heitz-Mayfield et al., 2004). Shibli et al. (2006) setzten zur Augmentation 
autogenen Knochen und eine e-PTFE Membran ein. Durch diese Methode wurde nach 9,5 
Monaten ein mittlerer Knochengewinn von 2mm erreicht, welches einer Defektfüllung von 36% 
entsprach. Alle Studien konnten jedoch bisher keine Reosseointegration der Oberfläche zuvor 
kontaminierter Implantate in regenerativen Knochen histologisch nachweisen. Grund dafür ist der 
Umstand, dass eine vollständige Dekontamination der Implantatoberfläche als eine absolute 
Voraussetzung für eine Reosseointegration zum gegenwärtigen Zeitpunkt technisch nicht zu 
realisieren ist (Lindhe und Berglundh, 2000; Persson et al., 2004; Wetzel et al., 1999).  
Auch in der vorliegenden Untersuchung wurde das Beheben des Knochendefektes mittels 
Augmentation nach Eliminieren der akuten Entzündung über eine konservative Therapie 
angestrebt (27,8%; n=17). Hierfür kam vor allem das noch nicht im Handel befindliche 
Knochenersatzmittel zum Einsatz. Eine Quantifizierung des gewonnenen Regenerates in 
Abhängigkeit unterschiedlicher Verfahren und Knochenersatzmittel wurde jedoch nicht 
vorgenommen und sollte Gegenstand einer weiteren Studie sein. Aus den Ergebnissen der 
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Literatur ließ sich jedoch schließen, dass der kombinierte Einsatz von Knochenersatzmaterial mit 




Bei Vorliegen eines Lockerungsgrades I eines zuvor osseointegrierten Implantates konnte die 
Explantation nach Roos-Jansåker et al. (2003), wie auch im hiesigen untersuchten Kollektiv, 
nicht umgangen werden. Die Explantation ist auch indiziert bei Sondierungstiefen größer als 
8mm (Lang et al., 2004) (siehe Abb. 27).  
Das von Lang et al. (2004) vorgelegte Therapiekonzept entspricht in etwa der in der Klinik und 
Poliklinik für Mund-, Kiefer- und plastische Gesichtschirurgie der Universität Bonn geltenden 
Therapierichtlinien. Aufgrund der Datenlage konnte allerdings nicht ermittelt werden, ab welcher 
exakten Sondierungstiefe und Periimplantitis-Schwerdegrad die jeweilige Therapie angegangen 
wurde. Grundsätzliche Therapieansätze wie antiseptische Behandlung (n=60), mechanische 
Reinigung (n=41), resektive Verfahren (n=14) und anschließender Knochenaufbau wurden 
allerdings auch in der vorliegenden Untersuchung zur Therapie der Periimplantitis festgehalten. 
Die Studien über die antimikrobielle Therapie lassen leider die Fragen offen, in welchem Ausmaß 
initiale Verbesserungen über lange Zeit zu halten sind (Heitz-Mayfield et al, 2004). Ebenso 
fehlen in den Studien Informationen bezüglich negativer Trigger und patientenbezogener 
Kofaktoren auf den Therapieerfolg. Auch in der vorliegenden Studie wurden diese Daten bei der 
Beurteilung des Therapieerfolges nicht berücksichtigt. 
 
Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass für eine erfolgreiche Implantat-Therapie die 
Patienten einer individuellen Betreuung bedürfen. Die Diagnose von periimplantären 
Erkrankungen erfordert dabei eine kontinuierliche Untersuchung der periimplantären 
Gewebesituation. Die empfohlenen Parameter zur Bewertung der Periimplantitis umfassen die 





4.7.3 Apikale Osteolyse 
Die apikale Osteolyse gehört zu einer der selten auftretenden Komplikationen der 
Implantattherapie. Tritt sie auf, ist eine zeitnahe Intervention zum Erhalt des Implantates allerdings 
notwendig. 
Park und Wang (2005) unterscheiden eine akute apikale Osteolyse, welche innerhalb des ersten 
Monats nach Implantatinsertion auftritt, von einer chronischen, welche sich in der Regel erst 3 
Monate nach Insertion durch eine apikale Aufhellung des periimplantären Knochens im 
Röntgenbild darstellt. 
In der vorgegebenen Zeitphase wurden in der hiesigen Abteilung 17 (0,9%) Fälle einer apikalen 
Osteolyse beobachtet, was etwa der Häufigkeit entspricht, welche Quirynen et al. (2005) mit 1,85% 
(n=10) beobachteten. 
Ursachen für eine apikale Osteolyse können die Restläsion von extrahierten Zähnen oder 
Nachbarzähnen, die intraoperative Infektion oder eine lokale Überhitzung zum Zeitpunkt der 
Implantatinsertion bei hoher Drehzahl sein (Eriksson und Albrektsson 1983). Als weitere Gründe 
werden eine frühzeitige okklusale Belastung (Flanagan 2002; Jalbout 2001) und eine schlechte 
Knochenqualität genannt (Piattelli et al., 1998). 
Albrektsson und Eriksson (1983) wiesen nach, dass eine Temperaturerhöhung von mehr als 10 
Grad Celsius über der physiologischen Gewebetemperatur eine bindegewebige Einscheidung statt 
einer Osseointegration zur Folge hat, was den Verlust des Implantates bedeutet. Dieses Risiko 
steigt z. B. wenn Fräsen stumpf sind. Daher rieten Bert et al. (2005) von der mehrfachen 
Verwendung von Fräsen ab. Ein ähnliches Problem bringen selbstschneidende Implantate mit sich. 
Die sandgestrahlte oder geätzte Oberfläche vermindert die Schärfe, wodurch die Gefahr einer 
Überhitzung steigt. Bert et al. (2005) empfahlen beim Einsatz eines solchen Systems und einer 
vorhandenen Knochenqualität 1 und 2 die Verwendung eines Gewindeschneiders vor dem 
Einbringen des Implantates. 
Die apikale Infektion eines Implantates wurde in der Klinik und Poliklinik für Mund-, Kiefer- und 
Plastische Gesichtschirurgie aussschließlich im interforaminalen Bereich des Unterkiefers 
gefunden. Ähnlich wie die irreversible apikale Entzündung eines Zahnes wurde sie in 7 von 17 
Fällen therapiert. Es fand eine Resektion des infizierten apikalen Implantatbereichs mit Kürretage 
der Knochenläsion und Reinigung der Implantatoberfläche statt. Ein ähnliches Vorgehen bei 
apikaler Osteolyse eines Implantates beschreiben später auch Bert et al. (2005) und Tözüm et al. 
(2006). 7 Fälle mit apikaler Osteolyse wurden mittels apikaler Implantatresektion behandelt. Aus 
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dieser Gruppe kam es lediglich zum Verlust eines Implantates (14,3%). Bei der Gruppe der nicht-
therapierten Implantate (n=10) wurde im weiteren Verlauf der Verlust von 7 Implantaten (70%) 
beobachtet. Dies entspricht nach dem Fisher-Test einem signifikanten (p=0,0498) 
Erfolgsunterschied und verdeutlicht die Effektivität der apikalen Implantatresektion.  
Park und Wang (2005) empfahlen eine antibiotische Abschirmung, um weitere Progression einer 
Infektion vorzubeugen. Eine definitive chirurgische Intervention musste jedoch erfolgen, bevor die 
Infektion auf Nachbarstrukturen übergetreten war. Bei gutem Zugang zum Apex des Implantates 
reicht eine Dekontamination der Implantatoberfläche ohne Resektion des Implantates nach Park 
und Wang (2005) aus. Bei Auftreten einer Lockerung oder wenn das Implantat nur noch zur Hälfte 
von gesundem Knochen gefasst war, sollte das Implantat jedoch komplett entfernt werden. Für die 
Füllung von Defekten größer als 5mm wird gefriergetrocknetes Knochentransplantat aus zwei 
Gründen empfohlen. Zum einen kann es als Carrier für Antibiotika dienen (Esposito et al., 1998) 
und zum anderen kann die progressive Remineralisation radiologisch beurteilt werden (Park et al., 
2004). 
Die Häufigkeit der apikalen Osteolyse der vorliegenden Untersuchung entsprach dem in der 
Literatur angegebenem Wert. Die apikale Implantatresektion gilt bislang als Therapie der Wahl und 
führte nach eigener Datenlage zu einem Therapieverfahren mit hoher Erfolgswahrscheinlichkeit. 
Zusätzlich wurde zur Prävention der Infektionsausbreitung eine antibiotische Abschirmung 
empfohlen (Park und Wang, 2005). In den Fällen von apikaler Osteolyse der hiesigen 
Untersuchung kamen systemische Antibiotika allerdings nur einmal zur Anwendung, so dass die 
Notwendigkeit einer begleitenden antibiotischen Abschirmung aus Sicht der vorliegenden 
Untersuchung nicht bestätigt werden kann.  
 
4.8 Implantatverlust 
4.8.1 Zeitpunkt des Verlustes 
Neben dem Implantatverlust ist der Faktor Zeit ein wichtiges Kriterium für die 
Erfolgsbeurteilung. Die vorliegende Studie untersuchte sämtliche Implantatverluste ab dem 
Zeitpunkt der Insertion. Die Analyse erfolgte nach dem dafür üblichen statistischen 
Standardverfahren nach Kaplan-Meier (1958). Dabei wird die Verweilwahrscheinlichkeit eines 
Implantates anhand der Verlustrate über der Zeit und der zu dieser Zeit unter Risiko stehenden 
Implantatzahl berechnet. Dieses Vorgehen ermöglicht es, die ermittelten Daten besser mit denen 
der Literatur zu vergleichen. Da Implantatverluste vorwiegend in den ersten 2 Jahren eintreten, 
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sollten zunächst Kontrolluntersuchungen in kleineren Intervallen stattfinden, während nach 2 
Jahren Kontrolluntersuchungen in größeren Abständen bzw. bei Auftreten von Beschwerden 
erfolgen können.  
Die erste publizierte Studie hinsichtlich der Implantatüberlebenszeit wurde von Albrektsson 1988 
unter Berücksichtigung der Zeitintervalle 1, 3 oder 5 Jahren post insertionem veröffentlicht. 
Unter Einbeziehung der Ätiologie für Implantatverluste empfahlen Kerschbaum und Hasstert 
(1995) die Unterscheidung zwischen Früh- und Spätverlusten, hinsichtlich der Berücksichtigung 
der unterschiedlichen Einflussfaktoren in der präprothetischen und prothetischen Phase. In der 
vorliegenden Studie wurden auftretende Implantatverluste den Zeitintervallen intraoperativ, 
präprothetisch und nach der prothetischen Versorgung zugeteilt. Die präprothetische Phase 
umschließt das Zeitintervall nach der Insertion und submukösen Einheilung bis zur 
Freilegungsoperation, die prothetische Phase beschreibt den Zeitraum unter prothetischer 
Belastung. 
 
4.8.2 Verweilwahrscheinlichkeit von Implantaten 
Die Überlebensrate bei Betrachtung aller Implantate betrug in der vorliegenden Studie 1 Jahr 
nach Implantatinsertion 95,7% (n=1815), nach 5 Jahren 93,9% (n=1782), nach 10 Jahren 93,7% 
(n=1777). Unterteilt in Ober- und Unterkiefer ergaben sich für den Oberkiefer nach 1 Jahr eine 
Verweilwahrscheinlichkeit von 95,6% (n=890), nach 5 Jahren 93,3% (n=869) und nach 10 Jahren 
93,1% (n=867). Für den Unterkiefer ergab sich eine Verweilwahrscheinlichkeit von 95,8% 
(n=924) nach 1 Jahr, von 94,6% (n=913) nach 5 Jahren und 94,3% (n=910) nach 10 Jahren. 
Willer et al. (2003) eruierten eine 5-Jahres-Verweilwahrscheinlichkeit von annähernd 96%. 
Ferrigno et al. (2002) Analysen ergaben eine Verweilwahrscheinlichkeit von 98,6% nach 5 
Jahren. Behneke et al. (2002) ermittelten sogar 98,8%. Scholander (1999) konnte eine 
Verweilwahrscheinlichkeit nach 5 Jahren von 98,2% erreichen und Kline et al. (2002) ganze 
99,47% Verweilwahrscheinlichkeit. In der Publikation von Mericske-Stern et al. (2002) wurde 
eine 5-Jahres-Verweilwahrscheinlichkeit von 94,2% Jahren angegeben. 
Die hiesige Klinik erreichte ein gleiches Ergebnis mit 93,9% nach 5 Jahren und liegt somit im in 
der von der Literatur für Implantatverluste angegeben Bereich. Die Spitzen-Überlebensrate von 
Behneke et al. (2002), Scholander (1999) und Mericke-Stern et al. (2002) konnten allerdings 
nicht erreicht werden. Ein Grund für eine Verlustrate, die geringfügig höher ausfällt, könnte in 
der Patientenselektion liegen, da hier vermehrt Patienten mit schlechtem Gesundheitszustand    
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(z. B. Tumorpatienten) oder mit schwierigen anatomischen Verhältnissen (starke Atrophie) 
implantologisch behandelt wurden. So war in knapp der Hälfte (49,3%; n=935) aller 
Implantatfälle eine chirurgische Vorbereitung des Implantatbettes mittels Augmentation 
notwendig. Im Vergleich hierzu wurden in der Studie von Behneke et al. (2002) rein zahnlose 
Unterkiefer ohne notwendige Augmentationen erfasst. Auch Kline et al. (2002) gaben an, dass 
die meisten Implantate ihrer Studie in Knochen der Klasse D1 oder D2 inseriert wurden. 
Außerdem war in den vorgenannten Studien die Auswertung auf Implantate mit rauen 
Oberflächen beschränkt, die erst Ende der 90er Jahre zur Verfügung standen und die per se 
bessere Überlebensraten als Implantate mit glatten Oberflächen bringen, die in der Anfangszeit 
der hier vorliegenden Studie bis 1998 verwendet wurden. 
In der präprothetischen Phase mussten insgesamt 89 (74,8% aller Implantatverluste) Implantate 
explantiert werden, was einer Verlustrate von 4,7% entspricht. Zahlreiche Studien belegen, dass 
die meisten Implantate in der Initialphase verloren gehen. Berglundh et al. (2002) kalkulierten im 
Rahmen einer Metaanalyse für den präprothetischen Implantatverlust eine Häufigkeit von 2,16% 
bis 2,53% für Implantate, die später eine herausnehmbare Versorgung, eine festsitzende 
Komplettbrücke oder eine festsitzende Teilbrücke erhalten sollten. Bei Implantaten, welche für 
Einzelzahnersatz bestimmt waren, belief sich der Implantatverlust auf nur 0,76%. Für 
Sofortimplantation ermittelten sie sogar eine Verlusthöhe von 3,25% und für Implantate, welche 
in Kombination mit einer Alveolarkammerhöhung stattfanden, ermittelten sie eine Verlustrate 
von 7,47% in der präprothetischen Phase. Wyatt und Zarb (1998) beschrieben einen 
präprothetischen Implantatverlust von 3%. Auf die Frage, zu welchem Zeitpunkt die meisten 
Implantatverluste auftraten, antworteten auch Becktor et al. (2004) aus ihrer Studie, dass die 
Überzahl aller Verluste vor der prothetischen Belastung stattfanden. Die Ergebnisse aus der 
Studie von das Neves et al. (2006) zeigten, dass 54,9% der Verluste vor der prothetischen 
Belastung stattfanden. Goodacre et al. (2003) ermittelten anhand von Publikationen aus den 
Jahren 1981-2001 ebenfalls eine höhere Frühverlustrate. Tonetti und Schmid (2000) beschrieben 
ein höheres Implantatverlustrisiko in den ersten 120 Tagen nach Insertion aufgrund eines nicht 
vollständig abgeschlossenen Osseointegrationsprozesses in der Einheilungs- und zu Beginn der 
Belastungsphase. Zusätzlich können in der Frühphase bei Rauchern durch Wund- und 
Einheilungsstörungen 3,7- bis 7,5-fach häufiger Misserfolge auftreten (Vockner, 2001).  
Die Primärstabilität, welche die direkt postoperativ erzielte Stabilität beschreibt, nimmt durch 
knöcherne Umbauvorgänge in den ersten Wochen der Einheilphase ab, wohingegen durch 
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zunehmende knöcherne Anlagerung die Sekundärstabilität zunimmt. Zu dem Zeitpunkt an dem 
sich bei zunehmender Sekundärstabilität und abnehmender Primärstabilität die beiden 
Verlaufskurven treffen, besteht ein Minimum an Stabilität und ein erhöhtes Verlustrisiko 
(Wagner und AL Nawas, 2004). Als exogene Faktoren für einen frühen Verlust wurden eine 
traumatische Chirurgie, Überhitzung des Implantatbettes während der Präparation und Insertion, 
ein schlechter Gesundheitszustand des Patienten, bakterielle Infektionen und Mikrobewegungen 
während der Einheilungsphase diskutiert (Albrektsson et al. 1981; Branemark 1983). So ist der 
Osseointegrationsprozess eines Implantates gegenüber Infektionen primär in der Frühphase 
störanfällig. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung mit einer erhöhten Frühverlustrate stehen somit in 
Einklang mit den Ergebnissen aus der Literatur. Grund für die etwas höhere Frühverlustrate in 
der vorliegenden Studie könnte an dem hohen Anteil von Patienten zu finden sein, bei denen im 
Vorfeld eine Kieferrekonstruktion nach Tumorresektion (n=170 davon n=8 Verluste) und 
ausgedehnte augmentative Maßnahmen durchgeführt wurden (n=16 vorrausgehende 
Kiefertraumata davon 2 Verluste). Zudem wurden rund die Hälfte aller Implantate (n=935) der 
vorliegenden Studie im augmentiertem Knochen inseriert. Wyatt und Zarb (1998) hatten dagegen 
in ihren Untersuchungen nur Patienten mit ausreichend dimensionierten Knochen einbezogen. 
Auch die Häufung von Patienten mit einem schlechten Gesundheitszustand in der vorliegenden 
Klinik könnte einen Grund für die etwas höher ausfallende Anzahl von Frühverlusten erklären. 
 
In der prothetischen Phase wurden n=30 (25,2%) Implantatverluste beobachtet. Dies entspricht 
einer kumultativen Verlustrate von 1,6%. Die Verlustrate für die Gruppe mit herausnehmbarem 
Zahnersatz bezifferten Berglundh et al. (2002) in ihrer Metaanalyse mit 5,6% bis 5,8%, während 
die Patientengruppe mit fixierten Suprakonstruktionen nur eine Verlusthäufigkeit von 2,7% bis 
3,1% bei partieller Versorgung und 2,7% bis 3,4% bei kompletter Versorgung aufwiesen. 
Einzelzahnimplantate verzeichneten Verluste in dieser Phase in 2,1% bis 2,5% der Fälle und 
Sofortimplantationen in 1,5% bis 2,2% der Fälle. Die prothetische Verlustrate der vorliegenden 
Untersuchung liegt somit unter denen von Berglundh et al. (2002). 
Mögliche Gründe für einen Implantatmisserfolg nach der prothetischen Versorgung liegen in 
einer mangelnden Mundhygiene, in einer Fehlbelastung des Implantates sowie in einer 
unzureichenden Gerüstpassung der Suprastruktur (Jemt 1993; Lekholm et al. 1986; Skalak 1983). 
Ein Grund für die geringere postprothetische Verlustrate der vorliegenden Untersuchung könnte 
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in einer besseren Mundhygieneinstruktion und einer sicheren prothetischen Versorgung liegen. 
Allerdings sind keine entsprechenden Parameter, die das verifizieren könnten, erhoben worden 
oder im Rahmen der Aufklärung ein spezielles Mundhygiene-Programm durchgeführt worden. 
Ein bedeutenderer Punkt ist, dass in der Metaanalyse von Bergludh et al. (2002) nur Studien 
erfasst wurden, welche eine Mindestbeobachtungsphase von 5 Jahren aufwiesen. Die Erfüllung 
dieser Prämisse ist in der vorliegenden Studie nicht gesichert, da sich die Patienten der 
vorliegenden Studie nur im Rahmen eines offenen Recall-Systems vorgestellt haben. 
 
4.8.3 Implantdesign als Einflussgröße auf das Verlustrisiko 
In der vorliegenden Studie zeigt sich ein signifikanter (p=0,035) Unterschied in der 
Verweilwahrscheinlichkeit zwischen den Implantaten mit einer Länge von <=11,5mm und jenen 
>11,5mm Länge (siehe S. 44 - 46). Zu diesem Schluss kommen auch zahlreiche weitere Studien, 
welche zeigen konnten, dass lange Implantate ein geringeres Risiko zum Implantatmisserfolg 
haben als kurze (Chuang et al., 2002; Friberg et al., 1991; Gunne et al., 1994; Higuchi et al., 
1995; Jemt et al., 1992; Jemt und Lekholm, 1993; Jemt und Lekholm, 1995; Lekholm et al., 
1999; Pylant et al., 1992; van Steenberghe et al., 1990;). In zahlreichen Studien wie Schliephake 
et al. (1996) und Snauwaert et al. (2000) wurden vor allem die Länge der verwendeten Implantate 
als wichtige Einflussgröße auf das Verlustrisiko herausgestellt. So eruierten Schliephake et al. 
(1996) eine schlechtere Prognose für kürzere Implantate (6-7mm). Die Verweilwahrschein-
lichkeit nach sieben Jahren lag bei 72,8%. Ähnliche Verweilraten erzielten auch Scurria und 
Morgan. (1998), van Steenberghe et al. (1998) und Wyatt und Zarb (1998). Sie stellten heraus, 
dass längere und/oder dickere Implantate geringere Verlustraten im Vergleich zu den 7 und 
10mm langen Implantaten aufwiesen. Die Werte erreichten jedoch keine Signifikanz. Im 
Gegensatz hierzu beobachteten Levin et al. (2006) keinen signifikanten (p=0,4) Unterschied im 
Verlustrisiko zwischen Implantaten größer 11mm (93,2%) und Implantaten mit einer Länge 
kleiner 11mm (90,2%). Ebenso konnten sie keinen Effekt des Implantatdurchmessers (zwischen 
3,25mm und 5mm) auf das Verlustrisiko belegen (Levin et al., 2006). Becktor et al. (2004) 
untersuchten ebenfalls die Längen und Durchmesser von Implantaten, welche verloren gingen. 
Insgesamt wurden 1120 Implantate in der Studie ausgewertet. Es wurde jeweils ein Implantat der 
Länge 6 und 8mm inseriert, von denen beide verloren gingen. Von 7 Implantaten mit einer Länge 
von 18mm mussten 2 (28,7%) explantiert werden. 58 (24,8%) von insgesamt 234 Implantate der 
Länge 10mm und 95 (20,1%) Implantate der Länge 13mm waren nicht erfolgreich. Nur 57 
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(14,4%) Implantate von 396 mit einer Länge von 15mm mussten explantiert werden. Außerdem 
stellte sich heraus, dass Implantate, die sich in Onlayaugmentaten befanden höhere Verlustraten 
(37,0%) aufwiesen, als diejenigen in Inlayaugmentaten bzw. Sinuslift. 
Zusammenfassend konnte festgestellt werden, dass Implantate in Inlayaugmentaten in der 
Prämolarenregion eine ähnliche Verlustrate wie diejenigen in nicht augmentiertem Knochen 
hatten. Eine ähnliche Beobachtung wurde auch in der vorliegenden Untersuchung gemacht, bei 
der die Verlustrate eines Implantates im Sinuslift bei 5,3% (n=32) im Vergleich zum nicht 
augmentiertem seitlichen Oberkiefer mit einer Verlustrate von 5,1% (n=4) lag. In der Studie von 
Becktor et al. (2004) boten außerdem längere Implantate in beiden Gruppen geringere 
Verlustraten. Die niedrigste Verlustrate lag bei Implantaten mit einer Länge von 15mm (14,4%). 
Mesa et al. (2008) eruierten sogar eine um 1,49fach erhöhtes Verlustrisiko für Implantate deren 
Länge unter 15mm liegt. In der Metaanalyse von das Neves et al. (2006) wurden Implantate der 
Länge 7, 8 und 10mm verglichen. Die Ergebnisse ergaben, dass Implantate mit der Dimension 
3,75x7mm die höchste Verlustrate (9,7%) aufwiesen im Vergleich zu Implantaten mit der 
Dimension 3,75x10mm (6,3%). 
Das größere Verlustrisiko für Implantate kürzerer Länge (≤11,5mm) der vorliegenden Studie 
korreliert somit mit den Beobachtungen der Literatur. Die höhere Verlustrate kürzerer Implantate 
könnte zum einen durch die Implantation mit ungünstigem Kronen-Implantatlängenverhältnis 
und zum anderen durch die verringerte Imlantatoberfläche mit einer reduzierten 
Knochenkontaktzone begründet sein. Hinzu kommt, dass ein gleiches Maß an physiologischem 
und unphysiologischem Knochenverlust über Jahre bei kürzeren Implantaten früher zu 
einschneidenden Folgen führt. 
 
Bei der Betrachtung der Implantatdurchmesser bei Implantatverlusten ergab sich in der 
vorliegenden Studie eine höhere Verlustrate bei Implantaten geringerer Breite (3,3mm: n=6, 
17,6%) im Vergleich zu breiteren Implantaten (3,75mm: n=49, 5,9% und 4mm: n=46, 5,9%) 
(siehe S. 46). Allerdings war bei Differenzierung der Implantatbreiten in <=3,75mm und 
>3,75mm kein signifikanter (p=0,82) Unterschied nach dem χ²-Test zu erkennen. Bahat und 
Handelsman (1996) beschrieben die erfolgreiche Anwendung von durchmesserverbreiterten 
Brånemark Implantaten (Ø 5mm) mit einer Verlustrate von 2,3% nach 1 bis 3 Jahren. Im 
Gegensatz hierzu erhielten Ivanoff et al. (1999) in einer 5-jährigen Nachuntersuchung von 299 
Brånemark Implantaten unterschiedlichen Durchmessers schlechtere Resultate mit 
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durchmesserverbreiterten Implantaten als mit Standardimplantaten. Die Überlebensrate 
durchmesserverbreiterter Implantate betrug 82% nach 5 Jahren, wohingegen die von 
Standardimplantaten 95% nach 5 Jahren betrug. Dies könnte mit der Gefahr einer Durchbrechung 
der Kortikalis bei breiteren Implantaten mit folgender schlechterer Einheilung zusammenhängen. 
Ein weiterer Grund könnte in dem vergeblichen Versuch zu finden sein, die Insertion von 
Implantaten in Knochen minderer Knochenqualität durch vergrößerten Implantatdurchmesser zu 
kompensieren. Die schlechteren Überlebensraten von durchmesser-reduzierten Implantaten der 
vorliegenden Studie und einiger Studien der Literatur könnte in der Insertion in transversal 
atrophierten Regionen liegen, wodurch sich eine schlechtere Kraftverteilung bei Belastung von 
Implantat auf Knochen sowie eine Reduktion der Kontaktfläche von Knochen und Implantat 
ergibt.  
Die Untersuchungen von Chuang et al. (2002) ergaben bei Implantaten zwischen 3mm und 6mm 
Durchmesser keine Auswirkung auf das Überleben der Implantate. Die Ergebnisse der 
vorliegenden Arbeit stehen somit in Einklang mit denen von  Chuang et al. (2002) , bei der die 
Breite des Implantates keinen Faktor für das Implantatüberleben bildete.  
Somit kann man abschließend festhalten, dass bei der transversalen Atrophie des 
Alveolarfortsatzes durchmesserreduzierte Implantate durchaus mit vernünftiger Erfolgsrate 
eingesetzt werden können. 
 
4.8.4 Region als Einflussgröße auf das Verlustrisiko 
Das Risiko eines Implantatverlustes in Abhängigkeit von der Lokalisation wurde in der Literatur 
bereits vermehrt diskutiert (Becktor et al., 2004; Ekert et al., 2004; Jemt und Johansson, 2006; 
Kourtis et al., 2004; Wang et al., 1996). Bei Betrachtung der Teilkollektive des Ober- und 
Unterkiefers fiel eine deutlich reduzierte Verlusthäufigkeit für Unterkieferimplantate auf. Eine 
Ursache dafür dürfte der höhere Anteil an Kompakta mit daraus resultierender höherer 
Widerstandsfähigkeit gegenüber mechanischen Belastungen im Unterkiefer sein. Ein weiterer 
Grund könnte in der Knochenstruktur mit niedriger Spongiosadichte und dünnerer Kortikalis in 
Kombination mit fortgeschrittener Resorption im Oberkiefer begründet sein (Cawood und Howell, 
1988). Jaffin und Berman (1991) wiesen bei einem Knochentyp I, II und III einen Implantat-
Misserfolg von 3% im Vergleich von 35% Misserfolg beim Knochentyp V auf. Bisher konnte die 
Knochenstruktur nur klinisch, intraoperativ entsprechend ihrer Dichte und noch exakter im 
histologischen Bild klassifiziert werden. Bildgebende Verfahren, wie z. B. CT (gemessen in 
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Hounsfield-Einheiten), lassen den Mineralisationsgrad und die Knochenstruktur erfassen. Daher 
gewinnt speziell die computerunterstützte Implantologie mit dem Ziel der Schonung bedeutsamer 
anatomischer Nachbarstrukturen, wie des Nervus alveolaris inferior oder des Sinus maxillaris, 
besonders bei aufwendigen implantatgestützten Versorgungen, zunehmend an Bedeutung (Goch, 
2005). 
In zahlreichen Studien wurden geringere Überlebensraten für Oberkiefer-Implantate im Vergleich 
zu Unterkiefer-Implantaten eruiert (Adell et al., 1981; Johns et al., 1992; Moy et al., 2005; 
Ormianer et al., 2006; Strietzel et al., 2004). In der vorliegenden Studie konnte dagegen kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Implantatüberlebensraten im Ober- und Unterkiefer 
herausgestellt werden (p=0,294), obwohl auch hier eine hohe Zahl von Implantaten im 
aufgebauten Knochenlager einflossen. Zu diesem Fazit kamen auch Burkhardt (1998), 
Davarpanah et al. (2001) und Fugazotto (2005), die aus ihren Untersuchungen keinen 
Unterschied bezüglich Misserfolgsrisiko zwischen Ober- und Unterkiefer finden konnten. 
 
Ferner eruierten Scurria und Morgan (1998) eine tendenziell höhere Verlustrate für die in der 
posterioren Oberkieferregion inserierten Implantate im Vergleich zur Frontzahnregion. Zu 
ähnlichen Ergebnissen kamen auch Shatkin et al. (2007). Deren Ergebnisse ergaben, dass die 
posteriore Maxillaregion die höchste Verlustrate aufwies. Auch Machtei et al. (2007), Johns et al. 
(1992) und Meyer-Tehrani (2005) ermittelten die höchste Verlustrate im Bereich des oberen 
ersten Molaren. Diese Ergebnisse stehen in Einklang mit denen aus der vorliegenden Studie. 
Diese Ergebnisse könnten anhand einer höheren Kaubelastung für die im Seitenzahnbereich 
inserierten Implantate, der Knochenstruktur sowie der in der Regel dort geringsten 
Restknochenhöhe an körpereigenen Knochen erklärt werden. Der pneumatisierte Sinus maxillaris 
mit Reduktion der alveolären Restknochenhöhe können im Oberkiefer die Implantation 
einschränken. Kürzere und durchmesserreduzierte Implantate wiederum unterliegen einem 
größeren Verlustrisiko (Chuang et al., 2002; Friberg et al., 1991; Gunne et al., 1994; Higuchi et 
al., 1995; Jemt et al., 1992; Jemt und Lekholm, 1993; Jemt und Lekholm, 1995; Lekholm et al., 
1999; Pylant et al., 1992; van Steenberghe et al., 1990). 
Die stabilste Region hinsichtlich des Implantatüberlebens in der vorliegenden Studie waren die 
Prämolarenregionen und die obere Inzisiviregion. Auch die Beobachtungen von Becktor et al. 
(2004) ergaben, dass die erfolgreichste Region die Inzisiviregion ist. Eine signifikant verringerte 
80 
  
Implantatverlustrate (p=0.0075) für obere Prämolarenregion gegenüber allen anderen Regionen in 
Mandibula und Maxilla fanden zudem Levin et al. (2006).  
In Übereinstimmung mit der Literatur wurden auch in der vorliegenden Studie die höchsten 
Verlustraten für die Molarenregionen festgehalten, insbesondere für regio 16 (11,8%, n=14) 
(siehe Abb. 15 S. 37). Die in der Literatur oft diskutierte generell höhere Verlustrate für den 
Oberkiefer konnte die vorliegende Studie jedoch nicht bestätigen.  
 
Ferner haben anamnestische Daten wie regelmäßiges Rauchen (Bain und Moy, 1993; DeLuca et 
al., 2006), Östrogenspiegel (Baird und Glasier, 1993), Calcitonin-Spiegel und Vitamin D-Gehalt 
bei Erkrankungen der Nebenschilddrüse (Garcia-Castellano et al., 2000) und Niere (Kestenbaum 
und Belozeroff, 2007), um nur einige Faktoren zu nennen, einen Einfluss auf Umbauvorgänge der 
kortikalen und spongiösen Knochenstruktur. Auch ein Überwiegen des katabolen Stoffwechsels 
bei Diabetes mellitus führt zu Auflockerung der Spongiosastruktur durch Abbau der 
Knochentrabekel (Raska und Broulík, 2005). All diese anamnestischen Daten konnten 
retrospektiv nicht mehr ausreichend aus den Patientenakten erfasst werden. 
 
4.8.5 Restbezahnung als Einflussgröße auf das Verlustrisiko 
Implantatverluste, die nach der prothetischen Versorgung stattfanden, wurden vor allem im 
zahnlosen Kiefer (n=16) oder in einer Freiendsituation (n=8) beobachtet (siehe S. 43). Dabei war 
der zahnlose Kiefer doppelt so häufig bei Implantatverlusten nach der prothetischen Versorgung 
betroffen als die Freiendsituation. Die Metaanalyse von Esposito et al. (1998) ergaben ebenfalls 
eine doppelt so hohe Implantatverlustrate bei zahnlosen Kiefern im Vergleich zu Teilbezahnten. 
Burkhardt et al. (1998) kamen in ihrer Studie zum Schluss, daß Implantatverluste 
indikationsabhängig gehäuft bei zahnlosen Kiefern und Freiendsituationen auftreten. Knöfler et 
al. (2004) ermittelten über einen Zeitraum von 5 Jahren für den zahnlosen Oberkiefer mit 73% 
eine im Vergleich niedrige Implantatüberlebensrate. Die höchste Überlebensrate hatten nach 
Knöfler et al. (2004) der Einzelzahnersatz im Oberkiefer und das reduzierte Restgebiss im 
Unterkiefer. 
 
Höhere Verlustraten im zahnlosen Gebiss könnten durch die höhere Kaubelastung zu erklären 
sein. Ein weiterer Grund könnte darin liegen, dass zahnlose Kiefer häufig auch eine starke 
Atrophie aufweisen, so dass die Primärstabilität und später auch die Sekundärstabilität nicht 
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optimal ist. Die Atrophie im zahnlosen Kiefer zeichnet sich im Oberkiefer durch eine zentripetale 
und im Unterkeifer durch eine zentrifugale Resorption aus. Durch den veränderten 
Interalveolarwinkel kann somit evtl. eine ungünstige Implantatbelastung resultieren. Auch ist die 
Orientierung bei der Insertion für den Operateur im zahnlosen Kiefer schwieriger. Schließlich 
kann vermutet werden, dass ein höherer Anteil von Patienten, welche zahnlos sind, eine geringere 
Motivation zur Mundhygiene besitzt (Hamasha et al., 2000; Al- Shammari et al., 2005) oder das 
höhere Lebensalter dem Patienten eine adäquate Mundhygiene nur suboptimal zuläßt. 
In diesem Zusammenhang wäre es von Interesse, festsitzenden und herausnehmbaren 
Suprastrukturen auf ihren Einfluss zu vergleichen. So haben Berglundh et al. (2002) eine höhere 
Verlustrate bei herausnehmbaren Zahnersatz (5,6% bis 5,9%) im Vergleich zu festsitzendem 
Zahnersatz (2 bis 3%) ermittelt.  
 
4.8.6 Kieferaugmentation als Einflussgröße auf das Verlustrisiko    
Eine Vielzahl von Studien untersuchte die Risikobewertung der Kieferaugmentation auf das 
Implantatüberleben. Die vorliegende Studie fand, dass 50,4% (n=60) aller Implantatverluste im 
Bereich einer Kieferaugmentation stattfanden (siehe S. 38). In einer Studie von Becktor et al. 
(2004) wurde die Überlebensrate von Implantaten im zahnlosen augmentiertem Oberkiefer, mit 
der Überlebensrate von Implantaten in autochthonem Knochen verglichen. Für die augmentierte 
Gruppe ergab sich eine Überlebensrate von 75,1%, während die Überlebensrate nach einer 
Kontrollzeit von 5 bis 6 Jahren der nicht-augmentierten Gruppe 84,0% betrug. Ähnliche 
Beobachtungen machten auch weitere Autoren (Dodson, 2006; Wallace und Froum, 2003). 
Konträr dazu konnten Levin et al. (2006), McDermott et al. (2006) und Woo et al. (2004) 
allerdings keine erhöhte Verlustrate von Implantaten im augmenierten Knochen nachweisen. 
Jedoch wurden in der Studie von McDermott et al. (2006) allein Implantate im aufgebauten 
Oberkiefer mittels Sinuslift berücksichtigt. In der Studie von Levin (2006) waren die meisten 
Implantate in der oberen Prämolarenregion (39,5%) und in der oberen anterioren Maxilla (28,7%) 
inseriert. Außerdem fanden in ihrer Studie nur Einzelzahnversorgungen und somit auch nur bei 
9,7% der Implantate Augmentationen statt, was die Aussagekraft einschränkt. 
In der vorliegenden Untersuchung waren nur die Hälfte (50,4%) aller Implantatverluste im 
augmentierten Knochen vorzufinden. Zusätzlich konnte entsprechend dem χ²-Test kein 
signifikanter (p=0,79) Erfolgsunterschied beobachtet werden, so dass die Knochenaugmentation 
aus der Sicht der vorliegenden Untersuchung nicht als Risiko für das Implantatüberleben gesehen 
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werden konnte. Auch ein Sinuslift galt in der vorliegenden Studie nicht als Risiko für einen 
Implantatverlust. Die Verlustrate im Sinuslift lag bei 5,3% (n=32) im Vergleich zum nicht 
augmentiertem seitlichen Oberkieferknochen mit 5,1% (n=4) Verlustrate. 
Der Fragestellung, in wiefern Knochenersatzmittel Einfluss auf die Erfolgsrate ausübt, versuchten 
Del Fabbro et al. (2004) mit ihrer Metaanalyse über Sinuslifte aus den Jahren 1986 bis 2002 
näher zu kommen. Dabei lag die Implantatüberlebensrate von Implantaten in autogenem 
ortständigem Knochentransplantat bei 87,7%, während sie bei der Kombination zwischen 
verschiedenen Knochenersatzmitteln und autogenem Knochen bei 94,9% und bei der 
Verwendung alleiniger Knochenersatzmittel bei 95,9% lag. Auch kamen sie zum Schluss, dass 
Knochenersatzmaterialien genauso effektiv waren wie autogener Knochen sowohl allein, als auch 
in Kombination mit autogenem Knochen. Die niedrige Implantatüberlebensrate im 100%igen 
autogenem Knochen erklärten Del Fabbro et al. (2004) damit, dass die meisten dabei 
verwendeten Implantate eine glatte Oberfläche besaßen. Strietzel (2004) stellte anhand der 
Auswertungen von 17 Publikationen mit ausschließlich autogenem Knochen, 12 Studien mit 
Verwendung einer Kombination aus autogenem Knochen und Knochenersatzmaterial sowie neun 
Publikationen mit der alleinigen Verwendung von Knochenersatzmaterial fest, dass sich nach 
Ausschluss signifikanter Verteilungsunterschiede zwischen den Ergebnissen aus den 
prospektiven und retrospektiven Studien keine signifikanten Unterschiede der 
Implantatverlusthäufigkeit zwischen den verwendeten Augmentationsmaterialien finden ließen. 
 
In 6,7% (n=8) der Explantationsfälle der vorliegenden Untersuchung befanden sich die 
Implantate in der Region einer Kieferresektion mit konsekutivem Wiederaufbau des 
Kieferknochens. Im Bereich von 5 dieser Implantate fand zudem vorab eine Bestrahlung mit 36 
Gray statt. Die Überlebensrate gesunder Zähne, welcher im Bereich einer Bestrahlung lagen, wird 
von Wöstmann und Rasche (1995) nach dem ersten Jahr mit 75% und nach 5 Jahren mit 45% 
angegeben. Dies ist allerdings auch abhängig von der Dosis der Bestrahlung (Adams, 1999). 
Jacobson et al. (1986) ermittelten den dosisabhängigen Zusammenhang zwischen Ausdehnung 
und Dauer der Bestrahlung und der daraus folgenden reduzierten Osteogenese, welche 
postoperative Komplikationen begünstigt. Nach Albrektsson (1980) weist der Knochen post 
operationem zunächst eine stark reduzierte Vaskularisation auf, welche sich erst nach 9 Monaten 
weitgehend normalisiert hat. Diese Vorraussetzungen fördern Wundheilungsstörungen und 
weitere Komplikationen. Durch hyperbare Sauerstofftherapie kann nach Obwegeser und Sailer 
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(1978) die Erfolgsrate nach chirurgischen Rekonstruktionen verbessert und radiogen verursachte 
Gewebsschäden vermindert werden. 
Grötz et al. (1999) fanden in ihren Untersuchungen von Implantaten in vorbestrahltem Kiefer 
eine Überlebensrate von 95% nach einem Jahr und 72% nach 5 Jahren. Diese Prognose ist 
deutlich schlechter als für enossale Implantate im gesunden Knochen. Trotzdem stellen enossale 
Implantate ein wichtiges Hilfsmittel zur kaufunktionellen Rehabilitation dar, gerade bei Patienten 
mit operiertem intraoral lokalisierten Malignomen und perioperative applizierter Radiotio. 
Xerostomie und lokale Defektsituation lassen oftmals keine andere Möglichkeit einer 
prothetischen Versorgung zu.  
 
4.8.7 Patientengeschlecht als Einflussgröße auf das Verlustrisiko 
Bei Betrachtung der Geschlechtsunterschiede hinsichtlich der Implantatverluste findet sich bei 
Männern mit 41 verloren gegangen Implantaten von insgesamt 721 inserierten Implantaten 
(5,7%) eine annähernd gleich hohe Quote wie bei Frauen, mit 78 Verlusten von 1176 (6,6%) 
gesetzten Implantaten. Für die männlichen Patienten ergibt sich daraus eine 
Überlebenswahrscheinlichkeit von 94,3% im Vergleich von 93,4% für weibliche Patienten. 
Erwartungsgemäß zeigt sich nach dem χ²-Test kein signifikanter (p=0,409) Unterschied zwischen 
Männern und Frauen. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch Scurria und Morgan (1998). In den 
Dissertationsschriften von Lentke (2001) bestand, wie auch in der vorliegenden Studie, kein 
statistisch signifikanter Unterschied in den Implantatüberlebensraten von männlichen und 
weiblichen Patienten. Van Steenberghe (1997) ermittelte eine Verlustrate von 13% für Männer 
und nur 7% für Frauen. Auch Johnsen et al. (2006) erhielten höhere Verlustraten bei männlichen 
Patienten. 
Zwei gegenläufige Ursachen werden als Erklärung für diese Befunde diskutiert. Allgemein wird 
Frauen eine bessere Mundhygiene und höhere Motivation zur Nachsorge zugeschrieben, mit 
konsekutiv verbesserter Prognose. Andererseits sind Implantatpatienten häufig in einer 
Altersgruppe, in der bei Frauen die Osteoporoseinzidenz zunimmt, was möglicherweise die 
Knochenqualität und damit die Erfolgswahrscheinlichkeit beeinträchtigt (Alsaadi et al., 2007). 
Zwingende Beweise für eine Koinzidenz von Qualitätsminderungen des Kieferknochens bei 
Osteoporose wurden bisher allerdings noch nicht gefunden. 
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Die vorliegende Analyse konnte keinen signifikanten Erfolgsunterschied von Implantaten bei 
Männern und Frauen herausstellen. Dies kann nur der insgesamt in dieser Frage kontroversen 
Literatur gegenübersgestellt werden. 
 
4.8.8 Beurteilung der Reimplantationen 
Der Ersatz verlorener Implantate fand erst in den vergangenen Jahren mehr Aufmerksamkeit in 
der Literatur, so dass die geringen Fallzahlen und der kurze Beobachtungszeitraum für eine 
schlüssige Analyse oft nicht aussagekräftig waren (Chiapasco und Gatti, 2003; Farzad et al., 
2002; Grossmann und Levin, 2007; Meyer-Tehrani, 2005; Priest, 1999). In einer aktuellen Studie 
von Grossmann und Levin (2007) wurden 31 Reimplantationen bei vorangehenden 96 Verlusten 
beobachtet. Die Erfolgsrate lag bei 71%. Die Erfolgsrate von Unter- und Oberkiefer war 
identisch. Die meisten Verluste traten innerhalb des ersten Jahres nach Reinsertion auf. Die 
Reimplantation wurde im Schnitt 5 Monate nach dem Implantatverlust durchgeführt. 3 
Reimplantationen wurden direkt nach der Implantatentfernung durchgeführt. Ein dritter Versuch 
zur Insertion fand in zwei Fällen statt, wovon eines wiederum verloren ging.  
Naert et al. (2002) empfahlen bei Verlust eines Implantates keine weitere Implantation in gleicher 
Lokalisation vorzunehmen, ohne eine nähere Begründung zu nennen. In Priests (1999) Studie 
fanden in 2 von 3 Verlusten Reimplantationen statt. Farzad et al. (2002) beschrieben eine 
erfolgreiche Nachimplantation bei 5 Implantatverlusten. Chiapasco und Gatti (2003) führten 2 
Nachimplantationen bei 7 Verlusten durch. Die Reimplantate waren bis zum Ende der 
Beobachtungszeit noch in situ. In der Dissertation Meyer-Tehrani (2005) werden 28 
Reimplantationen bei 19 Patienten von insgesamt 64 Implantatverlusten angegeben. Auch hier 
traten keine Verluste der Reimplantate während des Beobachtungszeitraums auf. Die von Meyer-
Tehrani maximal erfasste Verweildauer eines Reimplantates betrug 6,1 Jahre. Romeo et al. 
(2002) beobachteten bei 187 Implantationen 9 Implantatverluste. Zwei der Verluste wurden 
nachimplantiert. Bei der Neuimplantation wurden verkürzte Implantate verwendet.  
Im Falle von 41,2% (n=49) aller Explantationsfälle dieser Studie wurden neue Implantate 
inseriert. Es gibt keine Auskunft darüber, aus welchem Grund die restlichen Implantate nicht 
reinseriert wurden. Ein Grund könnte ein unzureichendes Knochenangebot oder der fehlende 
Wunsch von Seiten des Patienten, sich nochmals einer Implantatinsertion zu unterziehen und 
mögliche Komplikationen erneut auf sich zu nehmen, gewesen sein.  
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93,9% (n=46) dieser Implantate waren erfolgreich und konnten prothetisch versorgt werden. Dies 
entspricht einer hohen Überlebensrate, die annähernd an die normale Verlustrate heranreicht. Im 
Vergleich dazu ermittelten Schliephake et al. (1997) eine Verweilwahrscheinlichkeit von nur 
75,4% reinserierter Implantate nach nur einem Jahr. Allerdings muss berücksichtigt werden, dass 
in all diesen Reimplantations-Fällen von Schliephake et al. (1997) ein chirurgisch vorbehandeltes 
Knochenbett vorlag, was in unseren Fällen nicht jedes Mal zutraf. 
Durchschnittlich fanden Reinsertionen in der vorliegenden Untersuchung 7 Monate nach der 
Explantation statt. 13 Reimplantationen wurden in der gleichen Sitzung mit der Explantation neu 
inseriert. Das längste Zeitintervall zwischen Explantation und Reinsertion betrug 5 Jahre. In der 
Dissertation von Lentke (2001) wurden Nachimplantationen durchschnittlich 1,5 Jahre 
(frühestens 7 Monate, spätestens 4 Jahre) nach der Erstimplantation beschrieben. Adell et al. 
(1981) empfehlen als Zeitraum für die Nachimplantationen nach Implantatverlust von 9 bis 12 
Monaten. In der Studie von Meyer-Tehrani (2005) fanden 18 von 28 Reimplantationen direkt 
nach dem Verlust oder der Explantation statt, wobei über weitere ggf. notwendige chirurgische 
Interventionen keine Angaben gemacht wurden. 10 weitere Reimplantationen erfolgten zwischen 
einem halben Jahr und bis zu 3,8 Jahren nach Explantation. Meyer-Tehrani (2005) nennt als eine 
mögliche Begründung für den großen Zeitraum die Enttäuschung des Patienten über den 
Implantatverlust und eine erst späte Wiederaufnahme der Behandlung. Bert et al. (2005) 
präferierten, dass die Reinsertation vor der vollständigen Abheilung der Implantationsalveole 
vonstatten gehen sollte. Als Grund dafür gaben sie, die noch lockeren Knochenstrukturen vor der 
vollständigen Abheilung an, wodurch die Gefahr einer Überhitzung bei der Insertion und eine 
Knochenkompression verringert werden sollte. Der noch andauernde Wundheilungsprozess böte 
günstige Ausgangsbedingungen durch die noch ablaufende Neoangiogenese, welche die 
Einheilung des Implantates begünstigen soll. Als angenehmer Nebeneffekt würde der zeitliche 
Ablauf der Implantatversorgung durch dieses Verfahren verkürzt. 
Schulte-Grella (2007) bestimmte in ihrer Dissertationsschrift 52 Reimplantationen bei 118 
verloren gegangenen Implantaten. Bei der Beurteilung der Dimensionen der Reimplantate 
konstatierte Schulte-Grella (2007), dass Reimplantate, welche sofort nach Explantation inseriert 
wurden, häufig eine verringerte Länge jedoch eine vergrößerte Breite aufwiesen. Je ausgedehnter 
der Zeitabstand zwischen Entfernung und der Reimplantation war, desto mehr näherte sich die 
Länge dem Initialwert an, während der Durchmesser sogar abnahm. Sie erklärte diese 
Beobachtung damit, dass Sofortreimplantationen mit der mechansichen Reizung des Nervus 
86 
  
alveolaris inferior zusammenhingen. Um dennoch genügend Primärstabilität zu erreichen wurde 
ein Implantat mit erweiterter Breite eingesetzt. Bei verzögerter Sofort- und Spätimplantation ist 
der Durchmesser nach Schulte-Gella (2007) nicht mehr der ausschlaggebende Parameter, da das 
Knochenlager durch augmetative Verfahren regeneriert worden war. So war es auch möglich die 
Implantatlänge der Ausgangslänge anzunähern. 
Die neuinserierten erfolgreichen Implantate der vorliegenden Studie wiesen zum größten Teil 
verkürzte Längen (n=25) und zu einem geringeren Teil dieselbe Länge (n=16) wie das 
ursprüngliche Implantat auf. Nur wenige neuinserierte Implantate wurden mit vergrößerter Länge 
(n=5) eingesetzt. Verkürzte reinserierte Implantate wurden aufgrund der Nähe des ursprünglichen 
Implantats zum Nervkanal oder der Kieferhöhle eingesetzt. So konnte man bei einer Patientin 
durch die Reinsertion mit 2mm verkürzten Implantaten die Sensibilitätsstörungen beheben. 
Neuinserierte Implantate mit gleicher Dimension wie das Ursprüngliche könnten ihren Grund in 
einer andersorientierten Inklination zum ersten Implantat haben. 2 Reimplantate mit gleicher 
Dimension wurden bei einem Patienten inseriert, der seine Implantate durch eine 
Mittelgesichtsfraktur verloren hatte. Die Entscheidung für ein neuinseriertes Implantat mit 
erhöhter Breite kann aufgrund von Überbelastung eines zu schmalen Implantates in einer Region 
hoher Kaukraftausübung, wie z. B. dem ersten unteren Molaren, entstanden sein. Des weiteren ist 
die Explantation in der Regel durch eine fehlende Implantatstabilität wegen fehlender 
Osseointegration und unzureichender periimplantärer Knochenmanschette bedingt. Durch den 
fehlenden Knochen periimplantär und wegen des durch die Explantation bedingten 
Knochendefektes kann das Erreichen einer ausreichenden Primärstabilität des neu zu 
inserierenden Implantates nur durch ein durchmesserverbreitetes Implantat gewährleistet bzw. 
überbrückt werden. 34,7% aller reinserierten Implantate hatten eine verringerte Breite. Die 
Ursache könnte in dem Versuch liegen dem nach der Explantation reduzierten Knochenvolumen 
durch die Wahl eines durchmesserreduzierten Implantates zu entsprechen, um augmentative 
Maßnahmen, sofern diese nicht indiziert sind, zu umgehen. Allerdings sind Verlustursachen 
multifaktoriell, so dass die bisher aufgezählten Gründe für einen Implantatverlust weiterhin als 




4.9 Chirurgische Komplikationen 
4.9.1 Dehiszenzen 
Als Dehiszenz eines Implantates versteht man die frühzeitige Freilegung der Deckschraube oder 
eine mukosale Proliferation, wenn der Implantatkopf nicht von Gingiva bedeckt bleibt (Sadig et al., 
2004). In der vorliegenden Studie stellten sich Wunddehiszenzen als die häufigste chirurgische 
Komplikation dar (5,8%; n=110). Diese Beobachtung deckt sich mit denen aus der Literatur, bei 
der die Dehiszenz als die häufigste postoperative chirurgische Komplikation beschrieben wurde 
(Giglio und Laskin 1998; Cranin, 1999; Dominici, 1998). Lentke (2001) beobachtete bei einem 
Kollektiv von 1141 Implantaten in 5,2% der Fälle eine Dehiszenz. Eine wesentlich höhere Inzidenz 
von Dehiszenzen registrierte Burkhardt (1996) mit 14,3% (n=11). Park und Wang (2005) gaben in 
ihrer Metaanalyse eine Häufigkeit von 4,6% bis 13,7% für Dehiszenzen an. Die in der vorliegenden 
Studie bestimmte Häufigkeit für Dehiszenzen liegt also im unteren Bereich der in der Literatur 
angegebenen Werte. 
Sadig und Almas (2004) beschrieben, dass sich Dehiszenzen vorwiegend in den ersten 10 Tagen 
postoperativ entwickeln. In der vorliegenden Studie jedoch wurden Dehiszenzen durchschnittlich 
nach 148 Tagen vorgefunden. Ein Grund hierfür kann die Symptomlosigkeit von Dehiszenzen für 
den Patienten sein, so dass Dehiszenzen erst bei der Routinekontrolle registriert wurden. Möglich 
für ein derartig spätes Auftreten kann aber auch eine mechanische Irritation durch eine nicht 
hohlgeschliffene schleimhautgetragene Prothese oder Prothese mit insuffizientem Sitz bei 
Vorliegen einer extremen Atrophie sein. Wie auch Sadig und Almas (2004) darlegten, müssen 
Dehiszenzen nicht unbedingt mit Entzündungszeichen und Beschwerden einhergehen. Dehiszenzen 
können die primäre Wundheilung durch direkten Zugang zum Mundraum beeinträchtigen (Park 
und Wang, 2005). Beitragende Faktoren für die Entstehung von Dehiszenzen sind u.a. 
Wundnahtspannung, kontinuierliche mechanische Traumata, z. B. durch provisorische Prothesen, 
eine exzessive suprakrestale Position des Implantatkopfes und die Ausbildung von 
Knochensequestern während der Kavitätenpräparation (Tal und Dayan, 2000). 1999). Als weitere 
negative Einflüsse nannten Sadig und Almas (2004) allgemein wundheilungsbeeinträchtigende 
Faktoren wie schlechte Durchblutung bei Diabetes mellitus, Anämien, Kollagen-Defekte, Rauchen 
und starker Alkoholkonsum, sowie lokale Infektionen, bei denen vorwiegend Streptococcus 
pyogenicus eine Rolle spielt (Trowbridge und Emeling, 1997). Eine schlechte Mikrozirkulation 
kann aber auch durch traumatische präimplantäre Maßnahmen wie Vestibulumplastik, 
Radiatiotherapie, GBR und Augmentationen entstehen (Beirne und Worthington, 1991; Block und 
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Kent, 1990). Bei der Auswahl der Schnittechnik berichteten Sadig und Almas (2004), dass zwar die 
vestibuläre Schnittführung im Gegensatz zur crestalen mit einem geringeren Risiko für 
Wunddehiszenzen einhergeht, zugleich allerdings ein größeres Risiko für Ödeme und schlechteren 
Sitz der Prothese birgt. Des Weiteren enstehen Nachteile für die Nahtanbringung und -entfernung.  
Zusätzlich konnten in der vorliegenden Untersuchung 11 Dehiszenzfälle nach Verwendung einer 
Membran (10mal Biogide® und 1mal Goretex®) festgestellt werden. Regev et al. (1995) 
beschrieben, dass eine Vorraussetzung zur Vermeidung von Dehiszenzen bei Verwendung einer 
Membran die spannungsfreie Naht, eine gesicherte Lagestabilität und die Positionierung der 
Membran außerhalb der Inzisionslinie ist. 
Park und Wang (2005) berichteten über einen vermehrt auftretenden periimplantären 
Knochenverlust bei zum Teil freiliegenden Implantaten. In diesem Fall empfehlen sie die 
vollständige Freilegung des Implantats, um die Hygienesituation zu verbessern und weiteren 
periimplantären Knochenabbau zu verhindern (Tal und Dayan, 2000). In der Literatur stehen sich 
zwei Trends zur Behandlung von Dehiszenzen gegenüber. Die einen sehen das Ziel in einer 
suffizienten sekundären Wundheilung unter kontinuierlicher Wundtoilette mittels anitbakterieller 
Spülung bis zum sekundären Verschluss der Wunde (Cranin, 1999), wohingegen eine umgehende 
Wundrevision mit mit primärem Wundverschluß Ziel der Therapiealternative darstellt. Das 
Vorgehen sollte allerdings mit knochenreduzierenden Maßnahmen einhergehen, um 
Knochennekrosen zu vermeiden (Collin, 1998).  
In der vorliegenden Studie wurden die aufgetretenen Dehiszenzen sowohl mit desinfizierenden 
Spülungen und Gelen als auch mit direkter Wunddeckung behandelt. Hierbei überwog allerdings 
die Behandlung mittels desinfizierender und antibakterieller Mittel (n=99 Verwendungen von 
CHX-Spülungen mit oder ohne antibiotischen Gelen). In 9 Fällen griffen die Behandler aufgrund 
starker Gingivaretraktionen auf Bindegewebstransplantate aus dem Gaumen zurück und 2mal fand 
eine Revision und plastische Deckung des Implantates statt. Nur in 2 Fällen konnten Dehiszenzen 
nicht komplikationsfrei behandelt werden. In beiden Fällen wurde zunächst nur mit einer 
desinfizierenden CHX-Lösung gespült. Aufgrund auftretender starker Gingivaretraktionen musste 
man jedoch schließlich auf Bindegewebstransplantate aus dem Gaumen zurückgreifen. 
Die Therapieansätze zur Behebung postoperativer Dehiszenzen der hiesigen Analyse können somit 





Im Fall von 64 (3,4%) Implantaten entstanden unmittelbar nach der Implantatinsertion 
Knochendefizite, die sich entweder durch einen freiliegenden marginalen Gewindegang, einen 
Fenestrationsdefekt oder einen Kraterdefekt auszeichneten. Die häufigste Therapie bestand in der 
Verwendung einer Kombination von Knochenersatzmaterial und Bohrspänen und alleiniger 
Verwendung von Knochenersatzmaterial zur Augmentation. Nur 4mal waren die angewandten 
Methoden zur Defektdeckung nicht erfolgreich. 3 der Misserfolge wurden unter dem Einsatz 
einer Goretex®-Membran beobachtet. Diese Beobachtung findet sich auch in der Literatur wieder. 
Blanco et al. (2005) fanden 26 periimplantäre Knochendefekte über ein Jahr. Während der 
Therapie der Defekte mittels der GBR fand man in 3 Fällen eine Exposition der Membran. In der 
Literatur wird Expositionshäufigkeit nichtresorbierbarer Barrieren mit Werten zwischen 20% und 
50% angegeben (Nowzari und Slots, 1995; Zitzmann et al., 1997). Nichtsdestoweniger konnten v. 
Arx et al. (1998) für alle 3 Knochendefektfälle mittels autologen Knochen und eines 
Mikrotitangitters eine vollständige Defektdeckung mit Knochen erreichen. v. Arx sowie weitere 
Autoren (Simion et al., 1994; Becker et al., 1995) sehen hierbei den autogenen Knochen als 
Mittel der Wahl zur Deckung periimplantärer Defekte. Diese Ansicht kann die vorliegende Studie 
nicht teilen, da sehr wohl Knochendefekte mittels alloplastischer Knochenersatzmaterialien 
sowohl unter Verwendung zusätzlicher Membranen als auch ohne gedeckt werden konnten. 
Blanco et al. (2005) setzten in 17 von 26 Defektfällen Knochenersatzmaterial in Kombination mit 
einer nichtresorbierbaren Membran ein. Nur 5 Fälle wurden mit autologem Knochen gedeckt und 
12mal fand ein alloplastisches Knochenersatzmaterial (DFDBA) ihren Einsatz. Beide 
Therapieansätze konnten hierbei gute Ergebnisse liefern (mittlere Knochenregeneration von 
97,3%). Die Überlebensrate dieser Implantate betrug nach 5 Jahren 96,1%, welche der 
Überlebensrate von Implantaten entspricht, die von Beginn an in natürlich vorhandenen Knochen 
gesetzt worden waren. 
 
4.9.3 Sensibilitätsstörungen 
Dokumentierte reversible Neurosensibilitätsstörungen wurden in der vorliegenden Studie in 2,2% 
(n=41) und irreversible in 0,2% (n=3) aller Implantationsfälle festgestellt. Zu ähnlichen 
Ergebnissen kam Burkhardt (1996). Er erhielt in 1,3% der Fälle eine auftretende Parästhesie. 
Berglundh et al. (2002) eruierten anhand ihrer Metaanalyse, dass in 13 von 23 Studien kein 
Patient mit dauerhafter Sensibilitätsstörung ermittelt wurde. In 8 Studien beruhte sich die 
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Häufigkeit einer persistierenden Sensibilitätsstörung auf 1-2% aller Implantationen, in weiteren 2 
Studien sogar auf 6,9% und 19%. Friberg et al. (1997) stellten jedoch fest, dass viele Patienten 
sich durch diese Komplikation nicht in ihrer Lebensqualität beeinträchtigt sahen und sich die 
Parästhesie mit der Zeit bis zum kompletten Verschwinden milderte.  
Ein Sensibilitätsverlust kann durch mechanische Verletzung des Nerven (Neurotmesis), bei 
Weichteilinzisionen (N.mentalis) oder durch Bohrverletzung (N.alveolaris inferior) sowie durch 
mechanische Kompression (Neuropraxie) infolge von Ödemen, Blutungen, Knochensplitter oder 
dem Implantat selbst entstehen. Weitere Ursachen einer Sensibilitätsstörung können 
Entzündungen, z. B. Osteomyelitis oder chemische Irritation durch die Lokalanästhesie sein. Park 
und Wang (2005) empfehlen für diese Situation die Entfernung des Implantates und einen Ersatz 
durch ein verkürztes Implantat. Dieses Vorgehen fand auch in der vorliegenden Untersuchung 
mit Erfolg statt (n=2). 
Milde Verletzungen des Nerven heilen spontan ab (Park und Wang, 2005). In diesem Fall kann 
unterstützend eine Medikation mit Clonazepam (Rivotril®), Carbamazepine (Tegretol®) oder 
Vitamin-B-Komplexen appliziert werden, um einer Neuritis vorzubeugen und die 
Nervregeneration ggf. zu fördern (Park und Wang, 2005).  
 
Für die Prävention einer direkten Verletzung des Nerven durch das Implantat empfehlen Bert et 
al. (2005), eine densitometrische CT-Aufnahme zur präzisen Lokalisation des Canalis 
mandibularis vorzunehmen, sowie die häufig auftretende anteriore Schlingenbildung des Nervus 
mentalis vor Austritt aus dem Foramen mit einer stumpfen Sonde abzutasten. Ferner präferieren 
Bert et al. (2005) die lokale Infiltrationsanästhesie bei Insertion in posterioren Regionen. Der 
Vorteil dieser Methode besteht darin, dass bei Eindringen des Implantates 1 bis 2mm in Nervnähe 
ein Schmerz vom Patienten wahrgenommen wird, was für den Behandler ein eindeutiges 
Warnsignal ist.  
 
4.9.4 Hämatome und intraoperative Blutungen 
Der Anteil an dokumentierten Hämatomen lag in der vorliegenden Studie bei 1,5% (n=29), die der 
intraoperativen Blutungen bei 3,3% (n=63). Goodacre et al. (2003) ermittelten aus ihrer 
Metaanalyse, dass 24% aller aufgeführten Komplikationen intraoperative Blutungen ausmachten. 
Gerade die Verletzung der Gefäße des Mundbodens werden in der Literatur als Gründe aufgeführt 
(Park und Wang, 2005; Flanagan, 2003). Tiefe Präparationen und Perforationen des lingualen 
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Knochens können dabei zu lebensbedrohlichen Blutungen durch Verletzung der submandibularen 
Gefäße führen (Shenoy Vidya et al., 2006). Shenoy Vidya et al. (2006) beschrieben, dass die 
meisten unerwarteten intraoperativen Blutungen iatrogener Natur sind. In der vorliegenden Studie 
war die nicht bekannte Einnahme von Aspirin® die häufigste (n=6 Patienten), bei 4 weiteren 
Patienten die Implantatinsertion unter bekannter Antikoagulationstherapie, Grund für verstärkte 
intraoperative Blutungen. Lebensbedrohliche sublinguale Blutungen als Folge einer 
Antikoagulationstherapie wie Cohen und Warman (1989), Niamtu (2001) und Rosenbaum et al. 
(1979) beschrieben, konnten nicht beobachtet werden. Aus den vorliegenden Ergebnissen lässt sich 
als Fazit ziehen, dass eine genauere Anamnese des Patienten sowie eine adäquate 
Weichteilversorgung zum Zeitpunkt der Implantatinsertion eine auffällige intraoperative Blutung 
verhindern kann. 
 
4.9.5 Verletzung angrenzender Zähne 
5mal (0,3%) fand eine Verletzung angrenzender Zähne nach Insertion statt. 2mal wurde dabei eine 
Insertion in der Frontregion durchgeführt, 2mal in der Prämolarenregion und einmal war die 
Molarenregion betroffen. 3mal lag eine Freiendsituation und 2mal eine Einzelzahnlücke vor. In den 
betroffenen Fällen waren jeweils anatomisch besonders ungünstige Verhältnisse wie beengte 
Platzverhältnisse, unregelmäßige Atrophie des Alveolarfortsatzes oder inkliniert stehende 
Nachbarzähne vorhanden. 
Vereinzelnd finden sich in der Literatur Fallberichte über Verletzung angrenzender Zähne 
(Margelos und Verdelis, 1995; Kim, 2000). Über die Häufigkeit der auftretenden Zahntraumata bei 
Implantationen gibt es allerdings bisher keine in der Literatur aufgeführten Angaben. 
Wie in der vorliegenden Arbeit beobachteten ebenfalls Margelos und Verdelis (1995) 2 
Zahntraumata durch Implantate im Frontbereich des Kiefers. Auch Kim (2000) berichtete von der 
Verletzung eines angrenzenden Zahnes bei der Versorgung einer Freiendsituation, bei dem der erste 
Prämolar verletzt wurde. Kim (2000) sah den Grund in dem kurzen Schaft des Bohrers, wodurch 
keine Kontrolle der Angulation während der Bohrung bestand. Behandelt wurde der verletzte Zahn 
mit einer Wurzelspitzenresektion. Abhängig von dem Verletzungsgrad empfahlen Kim (2000) die 
apikale Kürretage, eine Wurzelbehandlung, die apikale Resektion oder sogar die Extraktion des 
betroffenen Zahnes. Die verletzen Zähne der vorliegenden Untersuchung waren syptomlos, so dass 
sie keiner weiteren Behandlung bedurften. Zur Prävention einer derartigen Komplikation 
empfahlen Kim (2000) die Verwendung angemessen dimensionierter Implantate, ausreichend 
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aussagekräftige diagnostische Unterlagen, wie Röntgenaufnahmen und Modelle, und die Beachtung 
der benachbarten Zahnachse. 
Die Verletzungen der Nachbarzähne der hiesigen Analyse entstanden vorwiegend durch ungünstige 
Kippung der Nachbarzähne. In der Prämolarenregion besteht zudem oft eine technische 
Behinderung durch meist relativ lange Eckzahnwurzel. Als weiterer Grund für die Verletzung 
angrenzender Zähne kann die verfälschte radiologische Darstellung der Abstandsverhältnisse 
aufgeführt werden. Als bildgebendes Standardverfahren für eine präoperative Diagnostik und eine 
postoperative Verlaufskontrolle gilt die Panoramaschichtaufnahme (PSA). Der Nachteil der PSA 
liegt darin begründet, dass die PSA als zweidimensionale Schichttechnik aufgrund systembedingter 
Winkelverzerrungen keine räumlich korrekten Informationen und keine Informationen bezüglich 
der orthoradialen Ebene liefert (Hassfeld et al., 2000; Samfors und Welander, 1974). Aussagen über 
das Knochenangebot in oro-vestibulärer Richtung und über konkave knöcherne Grenzflächen 
lassen sich mit der PSA somit nicht machen. Auf der Basis der Bildinformationen der PSA können 
so falsche Einschätzungen über Knochenangebot und Ausrichtung der Nachbarwurzeln in oro-
vestibulärer Richtung gemacht werden, was zur Verletzung dieser führen kann. 
Aus den Vergleichen mit den Ergebnissen der Literatur zeigt sich, dass gerade die Frontregion 
und die Prämolarenregion bei Schalt- und Freiendlücken für Zahnverletzungen gefährdet sind. 
Zur Prävention sollten ausreichend diagnostische Unterlagen erstellt werden. Das OPG kann den 
Wurzelverlauf dabei in oro-vestibulärer Richtung verfälschen. Kurze Bohrer bieten keine 
Angulationskontrolle. Bei Verletzung eines Zahnes sollten in Abhängigkeit vom Verletzungsgrad 
die Wurzelbehandlung bis hin zur Extraktion erwogen werden. 
 
4.9.6 Sinusitis 
Die Versorgung des Oberkieferseitenzahnbereichs mit enossalen Implantaten ist sowohl aufgrund 
der oftmals eingeschränkten Knochenqualität und -quantität als auch durch die Nachbarschaft des 
Sinus maxillaris problematisch. Jedoch ermöglichen Operationsverfahren wie der Sinuslift unter 
Einsatz von Knochenersatzmaterialien die Rekonstruktion von atrophierten Oberkiefern mit Hilfe 
von Implantaten. Allerdings verändert der Sinuslift die anatomischen Verhältnisse des Sinus 
maxillaris und kann dadurch zur Beeinträchtigung der Belüftung führen, was einen Ansatzpunkt 
für Komplikationen bietet. Eine Sinusitis infolge eines Sinusliftes oder einer Implantation wurde 
im beobachteten Zeitraum 2mal (0,1%) festgehalten. Branemark et al. (1984) berichteten nach 
einer klinischen Studie mit Implantaten, welche den Sinus maxillaris und die Nase ohne 
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vorheriger Augmentation penetrierten, dass die Komplikationsrate nicht höher war als bei nicht-
penetrierenden Implantaten. Die Ätiologie einer akuten Sinusitis ist primär bakteriellen 
Ursprungs, wobei Streptococcus pneumoniae und Haemophilus influenza der häufigste Grund (in 
mehr als der Hälfte aller Fälle) sind (Schow, 1991). Regev et al. (1995) erklären als wirksamste 
Therapie bei der akuten Sinusitis den Einsatz von Amoxicillin allein oder mit Clavulansäure, 
Trimethoprim Sulfamethoxazole, Cefaclor und Clindamycin. Bei anhaltender Sinusitis sollte die 
Untersuchung auf Aspergillose unternommen werden. Abschließend lässt sich festhalten, dass 
vor einer geplanten Sinuslift-Operation der Sinus Maxillaris unbedingt auf eine vorbestehende 
Infektion hin untersucht und diese vollkommen therapiert werden muss. 
Im untersuchten Patientenkollektiv kam es nach einer systemischen Antibiotikagabe in beiden 
Fällen zur kompletten Remission der Entzündung. Die prothetische Rehabilitation konnte wie 
geplant mit einer zweimonatigen Verspätung erfolgreich erfolgen. 
 
4.10 Mechanische Komplikationen 
4.10.1 Verlust und Fraktur des Healing-Abutments 
Bei insgesamt 3,1% (n=59) aller Implantationen wurden mechanische Komplikationen 
festgehalten. Der häufigste Vertreter dieser Komplikationsgruppe war der Abutmentverlust mit 
2,0% (n=38). Möglicherweise ist die tatsächliche Anzahl jedoch deutlich höher, da der Verlust 
interdisziplinär durch Vorstellung des Patienten bei seinem behandelnden Hauszahnarzt oder der 
prothetischen Abteilung mitbehandelt wurde. 
McDermott et al. (2003) erfassten bei 168 Patienten (Bicon® Implantate) in 0,74% einen Verlust 
des Abutments und in 0,5% eine Fraktur des Abutments. Lang et al. (2004) eruierten anhand ihrer 
Metaanalyse eine Häufigkeit von 3,2% über einen Zeitraum von 5 Jahren und 10,6% über einen 
Zeitraum von 10 Jahren, in denen Abutmentverluste stattfanden. In der Metaanalyse von 
Goodacre et al. (2003) wurde eine Häufigkeit von 7% für den Abutmentverlust ermittelt. 
Pietrabissa et al. (2000) setzten in einer In-vitro-Studie mit 3 verschiedenen prothetischen 
Aufbauten voraus, dass es in der Praxis unmöglich sei, eine exakte Passgenauigkeit zwischen 
prothetischem Gerüst und Implantataufbau zu erzielen. Eine fehlende Passgenauigkeit setzt 
jedoch das Gerüst unter Spannung und bewirkt zwangsweise Reaktionen. Als Ursache für 
Überlastungen, welche auf Implantat und angrenzenden Knochen an der Implantat-Knochen-
Kontaktstelle einwirken und zu Umbauvorgängen führen können, sah Pietrabissa statische Kräfte 
an. In Abhängigkeit von der fehlenden Passgenauigkeit kann es durch die Reaktionen des 
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In der vorliegenden Studie wurden 3 Implantatfrakturen beobachtet, von denen 2 
Implantatinsertionen alio loco stattfanden und daher nicht in die Auswertung mit einflossen. Es 
liegt somit eine Häufigkeit von 0,1% (n=1) vor. Dies liegt somit in einem Bereich, der 
vergleichbar ist mit Ergebnissen anderer klinischer Studien. Berglundh et al. (2002) berichteten 
von einer Häufigkeit von 0,08% bis 0,74% Implantatfrakturen, welche nur in herausnehmbaren 
und fixierten Mehrzahnversorgungen vorkamen. Implantatfrakturen bei Einzelzahnversorgungen 
traten nicht auf. Im Gegensatz dazu wurden in weiteren Studien sehr wohl Implantatfrakturen mit 
einer Häufigkeit von 0,4% über 5 Jahre und 1,8% über einen Zeitraum von 10 Jahren bei 
Einzelkronen registriert (Lang, 2004). Gunne et al. (1994) berichteten von nur 3 (0,57%) 
Implantatfrakturen in einer Studie mit 1778 Implantaten und Lekholm et al. (1994) gaben eine 
Häufigkeit von 1,5% für die Implantatfraktur in einem Zeitraum von 3 bis 15 Jahren an.  
Tagger-Green et al. (2002) sahen die Überbelastung des Implantates als Hauptursache für eine 
Implantatfraktur. Nach Balshi (1996) liegen die Gründe für eine Implantatfraktur in: 
1. einem Defekt im Implantatdesign oder des Implantatmaterials,  
2. einem nicht passiven Sitz der Suprastruktur oder  
3. einer physiologischen oder biomechanischen Überlastung.  
 
Tagger-Green et al. (2002) sahen die Überbelastung des Implantates ebenfalls als Hauptursache 
für eine Implantatfraktur. Hierbei sahen sie den häufigen Verlust von Schrauben als Warnzeichen 
einer schlecht sitzenden Suprastruktur. In einem solchen Fall sollte eine Kontrolle und Korrektur 
der Suprastruktur erfolgen.  
Biomechanische und physiologische Überbelastung resultieren aus parafunktionellen Habits und 
einer ungünstigen okklusalen Einstellung der Prothese. Ein Warnzeichen für Überbelastung 
können abradierte natürliche und künstliche Zähne sowie ein zirkulärer periimplantärer 
Knochenabbau sein. Vor allem bei dauerhafter exzentrischer Belastung und Freiendbrücken kann 
es zu Materialermüdung und Implantatfraktur kommen. Jedoch hat sich nach Balshi (1996) der 
parafunktionelle Habit wie der Bruxismus als hauptsächliche Ursache für den Implantatverlust 
herausgestellt. Dabei steigt die Gefahr einer Implantatfraktur mit der Abnahme der 
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Implantatanzahl pro Kiefer. Im Gegensatz dazu jedoch beobachteten Eckert et al. (2001), dass 
Implantatfrakturen häufiger in teilbezahnten Kiefern auftraten als in komplett zahnlosen Kiefern. 
Balshi (1996) stellt drei Verfahrensmöglichkeiten nach Implantatfraktur dar:  
1. Die Entfernung des frakturierten Implantates und Neuinsertion eines Implantates und 
Neukonstruktion der Suprakonstruktion,  
2. Veränderung der vorhanden Prothese und Belassen des restlichen Implantatanteils 
sowie  
3. Modifikation des vorhandenen Implantatanteils und des äquivalenten Bereiches der 
Prothese. 
 
4.10.3 Schraubenverlust und Schraubenbrüche 
Priest (1999) beobachtete im Rahmen seiner Studie mit 116 Implantaten über einen Zeitraum von 
10 Jahren eine Häufigkeit von 7,1% (n=8) für Schraubenverluste und eine Häufigkeit von 1,8% 
(n=2) für Schraubenbrüche. Robert et al. (2003) stellten 6,3% Schraubenlockerungen und 1,5% 
Schraubenfrakturen fest. Lang et al. (2004) beschrieben eine Häufigkeit von 4,3% von 
Schraubenverlusten und -frakturen über einen Zeitraum von 5 Jahren und 26,4% über einen 
Zeitraum von 10 Jahren. Im Vergleich hierzu wurde in der vorliegenden Studie jeweils nur 6mal 
(0,3%) eine Schraubenlockerung und 4mal eine Schraubenfraktur registriert. Der Anteil liegt 
damit erheblich unter der in der Literatur angegebenen Daten. Dies kann möglicherweise bedingt 
sein durch eine Konsiliarleistung des Hauszahnarztes vor Ort oder dem zahnärztlichen Notdienst. 
 
Brägger et al. (2005) erklärten den Schraubenverlust als die häufigst auftretende prothetische 
Komplikation mit 7,1%. Diese Beobachtung machten auch Walton und MacEntee (1997) und 
Behr et al. (1998). Ekfeldt et al. (1994) forderten eine verbesserte biomechanische Eigenschaft 
der Komponenten von den Herstellern. Brägger (2005) erklärte, dass die effizienteste Form zur 
Vermeidung eines Schraubenverlustes das Zementieren der Suprakonstruktion durch definitiven 
Zement sei. Ungünstig einwirkende Dauerbelastungen können zum Lösen der 
Befestigungsschraube des Prothetikpfostens führen. Naert et al. (1992), Kallus und Bessing 
(1994) und Hemmings et al. (1994) sahen hinsichtlich klinischer Studien schlecht sitzende 
Aufbauten als primären Grund für Schraubenverlust oder -fraktur. Binon (1996) konnte in einer 
experimentellen Studie einen direkten Zusammenhang zwischen einer schlechten Gerüstpassung 
und einer erhöhten Lockerungsrate von Pfostenschrauben nachweisen. Verantwortlich dafür ist 
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eine Rotation des Pfostens auf dem Sechskant des Implantates. Je größer die Diskrepanz 
zwischen Implantatkopf und Pfosten ist, desto größer ist die Wahrscheinlichkeit einer 
Schraubenlockerung. Binon und McHugh (1996) beobachteten anhand experimenteller 
Untersuchungen eine Abhängigkeit von der Art der Befestigung der Schraube. Manuell 
angezogene Schrauben lockerten sich mehr als mittels Drehmomentregulator angezogene 
Schrauben. 
Da diese Komplikation eher zu den prothetischen Komplikationen zählt und diese auch 
vorwiegend in der prothetischen Abteilung behandelt wird, kann die Anzahl der dokumentierten 
Schraubenverluste und -frakturen der hiesigen Untersuchung verfälscht sein. 
 
4.11 Erfolgsrate 
Die in der Literatur allgmein angegebenen durchschnittlichen Erfolgsraten für enossale 
Implantate sind aufgrund unterschiedlicher Beurteilungskriterien nur bedingt vergleichbar. 
Während manche Autoren zur Beurteilung des Implantaterfolges allein das statistische 
Standardverfahren zur zeitabhängigen Untersuchung des Implantaverlustes nach Kaplan Meier 
heranziehen (Adell et al., 1981; Richter et al., 1992, Willer et al., 1999) fordern andere Autoren 
spezielle Kriterien zur Klassifikation eines Implantaterfolges (Albrektsson et al., 1986; Buser et 
al., 1990; Jahn und d´Hoedt, 1992; Naert et al., 1992). Buch et al. (2003) zeigten dabei, dass die 
Auswertung desselben Implantatkollektives nach den Kriterien der unterschiedlichen Autoren 
Schwankungen zwischen 75% (nach Jahn-d’Hoedt-Erfolgskriterien) bis 89% (nach Naert-
Kriterien) bei einer kumultativen Überlebensrate von 95% ergaben. Daher besteht grundsätzlich 
die Forderung nach einem einheitlichen Standard, die eine vergleichende Analyse von 
Implantaterfolgen differenzierter erlaubt, als es mit der bisher häufig angewendeten Kaplan-
Meier-Analyse möglich ist. 
In der vorliegenden Studie wurden die Kriterien nach Buser et al. (1990) zur Ermittlung des 
Implantaterfolges verwendet. Sie berücksichtigen als einzige, dass erst bei permanenten 
Beschwerden ein Implantat als Misserfolg interpretiert werden sollte. Allerdings wird nicht 
definiert, ab welcher Dauer von einer permanenten Komplikation gesprochen werden kann. In 
einer Longitudinalstudie mit 2359 Implantaten klassifizierten Buser et al. (1997) ein Implantat als 
Misserfolg wenn sich eitrige periimplantäre Entzündungen bei der letzten jährlichen Kontrolle 
zeigten. Diese Dauer ist allerdings frei gewählt und wurde nicht weiter begründet. Sie räumten 
auch ein, dass bei entsprechender Therapie einer periimplantären Entzündung das Implantat 
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erhalten und wieder als erfolgreich gewertet werden kann.  Albrektsson et al. (1986) gehen sogar 
so weit, die Beruteilung des Erfolges eines Implantates erst nach dem ersten Jahr in situ zu 
beginnen, wodurch sich die Erfolgsstatistik wesentlich verbessert.  Ähnlich der Untersuchung 
von Buser et al. (1997) konnten auch in der vorliegenden Untersuchung trotz periimplantärer 
Entzündung in 103 Fällen, 61 Implantate erfolgreich behandelt und erhalten bleiben. Es wäre 
deshalb sinnvoll, dass eine Standardanalyse zur Bestimmung der kumultativen Erfolgsrate die 
verschiedenen Kriterien je nach Beeinträchtigung der späteren Funktionalität des Implantates 
unterschiedlich gewichtet. Eine ähnliche Differenzierung wurde 2007 auch auf der International 
Congress of Oral Implantologists (ICOI) Pisa (Misch et al., 2008) vorgestellt. Dort wurden 4 
Kategorien, je nach Gesundheitszustand des Implantates, unterschieden.  
Der Kategorie Erfolg entsprachen Implantate mit optimalem Gesundheitszustand. Als 
zufriedenstellende Überlebensrate (Kategorie 2) wurden Implantate klassifiziert, die einen 
weniger optimalen Zustand aufweisen, allerdings keine therapeutische Intervention benötigen, 
wohingegen Implantate mit beeinträchtiger Überlebensrate (Kategorie 3) eine zusätzliche 
klinische Therapie benötigen, um das Risiko des Verlustes zu reduzieren. Als Misserfolg 
(Kategorie 4) wurden letzlich diejenigen Implantate klassifiziert, die eine Entfernung erfordern. 
Allerdings wurden weder bei der Klassifizierung der ICOI noch bei den Buser-Kriterien, der 
Einfluss der prothetischen Rekonstruktion und die Patientenbeurteilung auf den Implantaterfolg 
berücksichtigt. Eine kumultative Standardanalyse sollte dies jedoch ebenfalls mitbewerten. 
 
In dem hiesigen Patientenkkollektiv belief sich die kumultative Erfolgsrate auf mindestens 
89,8%. Gradl (2009) erhielt eine 100% Erfolgsrate bei Zugrundelegung der Buser-Kriterien. 
Allerdings wurden nur 138 Implantate über eine mittlere Dauer von 39 Monaten untersucht und 
immer vorbereitende Maßnahmen zur Keimreduktion vor der Implantatbehandlung 
vorgenommen sowie nur Patienten ohne allgemeinanamnestischen Auffälligkeiten in die 
Untersuchung aufgenommen. Auch Buser et al. (1990) gaben an, daß alle in ihrer Studie 
einbezogenen Patienten eine regelmäßige Kontrolle durch eine Dentalhygienikerin erfuhren, bei 
der die Mundhygiene kontrolliert, Plaque entfernt und bei Bedarf  Mundhygieneinstruktionen und 
-motivationen durchgeführt wurden. Eine solche Begleittherapie wurde beim vorliegenden 
Patientenkollektiv nicht durchgeführt. 
Buch et al. (2003) erhielten bei der Untersuchung von 508 Implantaten mit einer 
durchschnittlichen Liegedauer von 3,5 Jahren eine Erfolgsrate nach Buser-Kriterien von 88%. In 
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weiteren Untersuchungen von Semper et al. (2007) entsprachen 99,8% (n=447) den Buser-
Kriterien bei strenger allgemeinanamnestischer Selektierung des Patientenkollektivs. Andere 
Autoren erhielten, entsprechend der Buser-Kriterien, 79% (Weibrich et al., 2000), 96,1% (Tseng 
et al., 2009), 98, 1% (Penaroccha et al., 2007)  und 91% Erfolgsrate im Unterkiefer und 97,8% 
Erfolgsrate im Oberkiefer (Gokcen-Rohlig et al. 2009). Die Erfolgsrate von 89,8% der 
vorliegenden Studie liegt somit im unteren Bereich der in der Literatur angegebenen Werte. Der 
wichtigste Faktor für eine zuverlässige Bestimmung der Erfolgsrate ist ein strikt geführtes 
Protokoll über mindestens 5 Jahre (Gokcin-Rohlig et al., 2009), was in der vorliegenden 
Untersuchung aufgrund der retrospektiven Analyse nicht der Fall war. Im Vergleich zur Literatur 
zeigt sich zudem, dass sich bei einer strikteren Selektierung des Patientenkollektives Erfolgsraten 
erheblich steigern lassen. Die etwas niedrigere Erfolgsrate der vorliegenden Studie könnte auch 
durch den im Vergleich zu den meisten Studien relativ großen Beobachtungszeitraum bedingt 
sein.  
Trotz des retrospektiven Designs dieser Studie bestätigten die Ergebnisse die auch in der 
Literatur oft berichtete hohe Erfolgsquote von Implantatversorgungen, welche sich durch striktere 
Patientenselektion und begleitende Maßnahmen zur Keimreduktion steigern lassen. 
 
4.12 Zeitpunkt der Komplikationen 
Die meisten Komplikationen dieser Studie wurden in dem Zeitraum nach dem Insertionseingriff 
und vor der prothetischen Belastung beobachtet (65,1%, n=397) (siehe S. 53 - 54). Zu den 3 
häufigsten Komplikationen gehörten dabei die Wunddehiszenzen (n=110), der Implantatverlust 
(n=71) und die Periimplantitis (n=67). Ebenso wurden in zahlreichen Studien Wunddehiszenzen 
als häufigste postoperative Komplikation genannt (Cranin, 1999; Dominici 1998; Giglio und 
Laskin 1998; Park und Wang, 2005). Der große Anteil der Komplikationen zu diesem Zeitraum 
ist allerdings auch durch den großen Anteil von Implantatverlusten bedingt, die sowohl in dieser 
Studie als auch in der Literatur vermehrt in der präprothetischen Phase auftraten (Berglundh et 
al., 2002; das Neves et al., 2006; Goodacre et al., 2003; Tonetti, 2000). Baumgarten und Chiche 
(1995) sahen den Grund für Implantatverluste in dieser Phase in Infektionen, Rauchen, 
transmucosale Überbelastung durch Interimsprothesen und exzessivem chirurgischem Trauma 
bedingt. Es bietet sich also an besonders in dieser Phase regelmäßige Kontrollen durchzuführen.  
Zu Komplikationen in der prothetischen Phase zählten Baumgarten und Chiche (1995) die 
ästhetischen Komplikationen, den Implantatverlust und prothetische Komplikationen. Auch in 
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der vorliegenden Studie gehörten der Implantatverlust und die prothetischen Komplikationen 
unter die häufigsten Komplikationen nach der prothetischen Versorgung. Zudem zählten zu den 







Die dentale Implantologie stellt heute eine allgemein akzeptierte und anerkannte Therapievariante 
bei Zahnverlust dar. Um  auch langfristig eine Therapiesicherheit bieten zu können ist die 
Information über potentielle Komplikationen unerlässlich.  
Im Rahmen dieser retrospektiven Studie wurden 1897 Implantate evaluiert, die in den Jahren 
1993-2003 inseriert wurden. Die letzte Durchsicht aller Akten fand im Juli 2006 statt so dass ein 
Beobachtungszeitraum von 3 bis 13 Jahren vorlag. Die am häufigsten vertretende Indikation war 
der zahnlose Kiefer. Hierfür wurden die meisten Implantate (44,1%, n=837) inseriert. Im Ober- 
und Unterkiefer wurde gleichermaßen implantiert (932 im Oberkiefer, 965 im Unterkiefer). Die 
Unterkieferfront sowie die untere Prämolarenregion und die obere Molarenregion waren die 
bevorzugten Implantationsorte. 
Die häufigste chirurgische Begleitleistung war die Vestibulumplastik (32,7%, n=621). Atrophien 
wurden in 935 Fällen durch eine absolute Augmentation behoben. Das dabei am häufigsten 
eingesetzte Transplantatmaterial war das Beckenkammtransplantat (67,2%; n=628)  
Die während der Implantattherapie aufgetretenen Komplikationen ließen sich in chirurgische 
Komplikationen, Implantatverlust, Periimplantitis und mechanische Komplikationen unterteilen. 
 
Die am häufigsten aufgetretene Komplikation war die chirurgische Komplikation mit 17,3% 
(n=329). Darunter waren vor allem Wunddehiszenzen (5,8%, n=110), deren erfolgreiche 
Behandlung mit einer Wundtoilette in den meisten Fällen und seltener mit primärem 
Wundverschluß bestätigt werden konnte. Knochendefekte nach Insertion (3,4%, n=64), konnten 
entgegen der in der Literatur dargestellten Meinung erfolgreich mit alloplastischen 
Knochenersatzmaterialien gedeckt werden. Das oft beschriebene erhöhte Expositionsrisiko bei 
Verwendung nichtresorbierbarer Membranen wurde auch in dieser Studie beobachtet. 
Intraoperative Blutungen (3,3%, n=63) sowie Hämatome (1,5%, n=29) hätten durch eine 
genauere Anamnese reduziert werden können. Weitere chirurgische Komplikationen waren 
reversible Neurosensibilitätsstörungen (2,2%, n=41) und Anästhesie (0,2%, n=3). Reversible 
anhaltende Sensibilitätsstörungen konnten nur durch Explantation (n=3) und leichtem 
Herausdrehen des Implantates (n=2) beseitigt werden. Die Verletzung angrenzender Zähne 
(0,3%, n=5) und Wundinfektionen (0,6%, n=12) waren seltenere chirurgische Komplikationen.  
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Die zweithäufigste Komplikation stellten Implantatverluste (6,3%, n=119), welche sich auf 79 
Patienten verteilten, dar. Die in dieser Studie nach Kaplan-Meier ermittelte 
Überlebenswahrscheinlichkeit der Implantate lag nach 1 Jahr bei 95,7% (n=1815), nach 5 Jahren 
bei 93,9% (n=1782), nach 10 Jahren bei 93,7% (n=1777). Die Überlebensraten lagen somit im 
unteren in der Literatur angegebenen Bereich, was vermutlich mit der weniger strikten 
Patientenselektion und der Verwendung von Implantaten mit glatter Oberfläche in der 
Anfangszeit des Untersuchungszeitraumes der vorliegenden Untersuchung zusammenhängt.  
Es traten mehr Früh- als Spätverluste auf. Den häufigsten Verlust, bei Betrachtung der Region, 
wies die Region 16 auf (11,8%, n=14),  allerdings konnte kein Unterschied bezüglich den 
Überlebensraten zwischen Oberkiefer und Unterkiefer nachgewiesen werden. Kürzere Implantate 
zeigten ein größeres Verlustrisiko. Implantatverluste nach der prothetischen Versorgung wurden 
vermehrt im zahnlosen Kiefer gefunden. Es bestand kein signifikanter Überlebensunterschied 
bezüglich einer Augmentation oder dem Geschlecht. In 49 Fällen fand eine Reinsertion statt mit 
einer guten Überlebensrate von 93,9% (n=46).  
 
Die Periimplantitis bildete die am dritthäufigsten vorkommende Komplikation (5,4%, n=103). 
Darunter fielen auch 17 Fälle von apikaler Osteolyse. In der Maxilla wurde 45,6% (n=47) der 
Periimplantitisfälle beobachtet, wohingegen in der Mandibula 54,4% (n=56) auftraten. 67 
(65,0%) aller Periimplantitisfälle traten vor der prothetischen Versorgung auf, 36 (35,0%) nach 
der prothetischen Versorgung. Die Therapie von erfolgreich behandelten Periimplantitis-Fällen 
(n=61) umfasste die subgingivale mechanische Reinigung sowie den Einsatz von antiseptischen 
und antibiotischen Medikamenten. Allerdings ist eine genauere Erfassung und Dokumentation 
des Entzündungsgrades zur differenzierten Planung der Periimplantitisbehandlung anzustreben. 
Die Implantatresektion konnte als wirkungsvolle Therapie zum Erhalt eines Implantates in 6 von 
7 Fällen dargestellt werden. Die Notwendigkeit einer begleitenden antibiotischen Abschirmung 
konnte aus Sicht der vorliegenden Studie jedoch nicht bestätigt werden.  
Die mechanischen Komplikationen (3,1%, n=59) umfassten die Lockerung des Healing-
Abutments (2,0%, n=38), den Verlust des Healing-Abutments (0,5%, n=9), die Implantatfraktur 
(0,1%, n=1), die Fraktur der Deckschraube (0,2%, n=4), die Lockerung der Deckschraube (0,3%, 
n=6) und die verhinderte Freilegung durch die Abutmentbreite (0,1%, n=1). Die Inzidenz der 
mechanischen Komplikationen war im Vergleich zur Literatur leicht geringer ausgefallen. Daher 
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sollten in zukünftigen Studien die Daten aus der prothetischen Abteilung zur genaueren 
Beurteilung miteinbezogen werden.  
65,1% (n=397) aller Komplikationen traten in der Zeit nach Implantatinsertion und vor der 
prothetischen Belastung auf. Daher sollten in dieser Zeitphase regelmäßige Kontrollen stattfinden 
und besonders auf mögliche Infektionen, Rauchen und transmucosale Überlastung durch 
Interimsprothesen geachtet werden.  
 
Die kumultative Erfolgsrate nach Buser et al. (1990) in dem hiesigen Patientenkkollektiv belief 
sich auf mindestens 89,8%, was sich eher im unteren Bereich der literarischen Vergleichswerte 
befindet. Grundsätzlich muß aber berücksichtigt werden, dass der vorliegende 
Beobachtungszeitraum auch zum Teil die Frühphase der Implantatologie mit weniger 
unterstützenden Techniken mitbewertet. Zur genaueren Beurteilung sind grundsätzlich ein 
prospektives Studiendesign und einheitliche Kriterien notwendig.  
 
Die Gesamtbewertung ergab, dass es sich bei den hier dokumentierten Komplikationen um 
ausschließlich auch in der Literatur berichtete Komplikationen handelt, deren Inzidenz sich 
überwiegend mit den Angaben der Literatur deckt. Auch die Therapieansätze deckten sich mit 
empfohlenen Behandlungen aus der Literatur und konnten die Überlebensrate der Implantate 
verbessern. Die meisten Auswertungsparameter übten keinen signifikanten Einfluss auf die 
Überlebensrate, weshalb es sich somit bei den getroffenen Urteilen jeweils nur um 
Trendaussagen handeln kann. Die Erfolgswahrscheinlichkeit von dentalen Implantaten ist heute 
insgesamt hoch und lässt sich durch sorgfältige Planung, Patientselektion und begleitender 
Mundhygienemaßnahmen sowie einem adäquatem Recallprogramm optimieren. Die eigenen 
Ergebnisse bestätigen, dass bei sorgfältiger Planung und Nachsorge Komplikationen gering 
gehalten werden können und eine adäquate Behandlung von aufgetretenen Komplikationen das 
Überleben des Implantates sichern kann.  
 
Um noch detailiertere Aussagen zur Prognoseabhängigkeit von Einzelparametern zu erreichen, 
sollten künftige Studien einen größeren Homogenisierungspool erreichen. Zudem sollten für 
künftige Studien ein kontrolliertes prospektives Studiendesign ausgewählt werden, um genauere 
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